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1. Les Organes Lymphoides 


QCM n° 1 du 1 ,T ‘ EMD 2007 (RF) QCM n° 3 du V ' EMD 2007 (RJ) 


1. Le thymus est un organs (indiquez la ou les 

r 

l 

3. la rate (indique la ou les reponses exactes) : 


repo uses inexactes) : 


A. Comprend du tissu lymphoide organise auteur 
d’une artere centrale. 


A. Lymphoide secondaire. 



B. Lympho-epithclial. 


B. Renferme la pulpe blanche dont le developpement 


C qui est un lieu de reactions imrminitaires. 


est independant des stimulations antigeniques 


D. Ou la maturation des lymphocytes se fait du 


exogenes. 


cortex vers la medulla. 


C. Est le lieu de differenciation des lymphocytes T et 


E. Ou la selection negative pennet d'elirciner les 


3. 


lymphocytes autoreactifs. 


D. Est le siege des reponses I independantes. 



AC 

E. Est specialisee dans la reponss aux antigenes 


I Commentaire : 

penetrant par voie sanguine. 


| Le thymus est un organe lymphoide primaire, lieu 
| de selection et maturation des lymphocytes 


PE 


Commentaire: 

la pulpe blanche qui dessine des tlots dans !a pulpe 
rouge, forme des rnanehons (games lymphoides peri 
arterielles fails essentieliemer.t de lymphocytes T) 
autour des arteres centrale. 

La rate est un organe richement vascularise c ’est le 
plus gros organe lymphatique chez l ‘homme. 

Le lieu de differenciation des lymphocytes Test le 
thymus et celui des lymphocytes B est la moelle 
osseuse, la rate et les nceuds lymphatiques sont lieu 
de maturation (actives par les antigenes) des 


QCM n° 2 du l"' e EMD 2007 (RF) 


2. les organes lymphoides primaires (indiquez la ou 
les reponses inexactes) : 



\ 

A. Apparaissent tot durant la vie errbryonnaire. 

B. Comprennent la rate et le thymus chez 1‘horrtme. 

C. Ont un developpement dependant des srimulations 
antigeniques. 



D. Sont le siege principal de la lymp’nopoiese. 

lymphocytes 


E. Sont situes en dehors des voies de penetration de 

1’antigene. 


QCM n° 1 du l ire EMD 2004 (RF) 



BC 

4. la rate : 


; Commentaire : 

\ Les organes lymphoides primaires comprennent la 
moelle osseuse et le thymus, acquierent Is repertoire 
de reconnaissance pour les AG et apprennent a 
distinguer les AC du soi qui sont toleres des AC de 
\ non soi qui ne le sont pas ,et sont situes en dehors de 
la penetration de la circulation des AG 
| contrairement aux organes lymphOides secondaires. 


A. Est un organe lympho-epithelial. 

B. N’atteint un developpement complet qu’apres la 
naissance a la faveur des stimulations 

antigeniques. 

C. Est un lieu privilegie de la reponse immunitaire. 

D. est impliquee exclusivement dans la reponse en 
anticorps aux antigenes thymo- independants. 




E. comporte des zones thymo-dependantes et des 


zones thymo-independantes. 



ADE 


Commentaire; 

La rate, est un organs lymphoide secondaire, lieu 
d elaboration de la reaction immunitaire et de 
purification du sang. 

Le ganglion comports des zones thymo-dependantes 
et des zones thymo-independantes. 















1. Les organes lymphoid*:■ 


QCM n° 2 du EMD 2004 (RF) 

r —-* ~~ ' "" ' 1 

| 5. la selection intra-thymique T: 

J A. Est realisec grace aux contacts entre cellule 1 et 
! cellule du stroma. 

; B Permet 1'elimination importante des cellules '1 par 
I apoptose, 

| C. Ns permet pas 1’elimination des lymphocytes 
; autoreactifs. 

D. Ne permet pas une expansion selective des 
| thymocytes. 

! E. Fait partie du processus de differentiation. 

CD 

Cornmentaire: 

Contrairemem aux LB qui re.cormaissent les AG 
natifs les LT ne recormaissent que les peptides issus 
: de la degradation des A G associes a une molecule 
CMH de classe 2 pour les LTCD4 et classe CMBl 
\ pour les LTCDS et ceci apres une selection positive 
; puis les deux populations simples positifs subissent 
une selection negative qui met fin par appoptose aux 
\ LT autoreactifs. 

QCM n° 3 du r” EMD 2004 (RF) 
j 6. les centres genninatifs : 

l in. I, i ■ . i . 

f- 

j A. Se ferment dans les organes lymph oides centraux. 
j B. N’apparaissent pas apres stimulation antigenique. 

C. Sent retrouves dans les follicules secondaires. 

I 

D. Sont !e siege de differenciation de lymphocytes B 
actives. 

E. Contiennent des cellules dendntiques, des 
macrophages et des lymphocyte s T CD4+, 

““ . ABC j 

j Cornmentaire: 

1 Les centres germinatifs se forment dans les la partie • 
externe du cortex des ganglions lymphatiques, ou les ■ 

; lymphocytes B en divisionprea’ominent c ’est une 
: zone B dependante ou les LB s 'organisent en 
follicules primaire en dehors de toute stimulation 
! mais si il ya une stimulation , d’un centre; iefollicule 
\ se transforme enfollicule secondaire et done un 
| centre germinaiif. 


QCM n° 1 du ie.r EMD 2003 (RJ) 

7. Le thymus: 

| A. Organe lympho-epititelial. 

! B. Constitue le lieu privilegie de reponse 
i immunitaire. 

! C. Atteinte son developpement complet apres 
j naissance a la favour des stimulations 

I 

: antigeniques. 

j D. Temiine son ontogenese au cours de la vie fcetale. 

j E, Est siege de selection du repertoire T, ^ 

ADE 

Cornmentaire : 

Le thymus se developpe des la 6eme semaine de la 
gestation de la 3eme et 4eme poche phanyngee qui 
\ donne egalement les glandes parathyrOides et 
| certains gros vaisseaux ; Lc thymus est tres 
developpe a la naissance, suibit une involution a 
: partir de la puberte sans toute fois dispaaitre 
completement.il est le siege d’une selection 
thymique; | 

QCM n° 2 du ler EMD 2003 (RJ) 

Les organes lymphdides secondaires 
I comprennent: 

A. Ganglions lymphatique. 

B. Rate. 

C. Vegetations. 

D. Amygdales. 

E. Moelle osseuse. 

A.BCD 

1 Cornmentaire: j 

La moelle osseuse et le thymus sont des organes 
lymphoides primaires. 
















1. Les organes lymphoides 
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QCM n° i du let EMD 2063 (RJ) 

9. Les ganglions lymphatiques : 

A. Sont des organes lymphoides peripheriques, 
j B. Ont un developpernent independant de toute 
! stimulation antigenique. 

C. Comportent: zone thymo dependante et zone 
thymo independant, 

D. Sont le site de developpement des reponses 
immunitaires specifique. 

E. Sont le lieu de differeneiation des lymphocytes B. 


| Commenlaire: 

j Les ganglions lymphatiques sont des nceuds 
j lymphatiques groupes le long des \aisseaux 
\ lymphatiques. 

i Ils ont un developpement dependant des stimulations ' 
| antigeniques car qui transformer,it les follicules 
| primaire en centre germinatifs. 

\ Ils ont un role dans I’immunite nor. specifique quand 
j ils jouent un role defiltre qui epure la lymphe et sont 
\ aussi contribuent dans Vactivation du rysteme 
immunitaire specifique car ils abritent des 
| lymphocytes TetB ainsi que des plasmocytes 

QCM n 0 8 du ler EMD 2003 (RJ) 
10. Les cellules B : 


QCM n° 1 du ler EMD 1999 (RF) 

-- 

j 11. Le thymus: (RF) 

\ A. Est un organe lympho-epithelial. 

; B. Est le siege de la selection du repertoire 7. 

C. A -on developpement independant des stimulations 
antigeniques. 

D. Termine son ontogenese au cours de la vie fcetale. 

: E, Est le si ege de la majority des reponses. 

E 

I Cormr.entaire: 

: Le thymus est le siege de differentiation des 
\ lymphocytes T et leur immunocomeptence. 

QCM n° 2 du ler EMD 1999 (RF) 

j * * ... . . .— 

j 12. Les organes lymphoides secondaires : (RF) 

\ A. Comportent essentiellement la rate el les 

i 

ganglions. 

B. Est le siege de maturation et de diffdrenciation des 

lymphocytes. 

i 

{ C. Sont localisees au niveau de toutes les zones de 
I penetration des antigenes, 

i D. Constituent le lieu privilegie de la reponse 
! immunitaire. 


E. N’atteignent leur developpement complet qu’apres 
Ja naissanee a la faveur des stimulations 
antigenique. 



[ Commer.taire: 

i La maturation et differeneiation des lymphocytes 
| siegent au niveau des organes lymphoides primaire 
| (moelle Osseuse et thymus) 

j Les organes lymphoides secondaires sont situes sur 
| to vote de penetration de la circulation des AG et 
\ leur developpement est dependant des stimulations 
\ antigeniques, sont le siege de reponse immunitaire, 

! Us permettent le contact entre les LB, LT et les AG 


A. Possedent un recepteur membranaiie pour GR de 
mouton (CD 2 ). 

B. Occupent de fa^ion maioritaire la zone para 
corticale des ganglions lymphatiques. 

C. Expriment a la surface 1’Ig membranaire. 

D. Possedent un recepteur pour ERV. 

E. Sont capables de secreter des Ac apres 
stimulation antigenique. 




A COE 






















1. Les organes lymphoides^ 


12 


QCM n° 1 du ler EMD 1998 (RJ) 
13. Les organes lymphatiquesprimaires : _ 

A. Peuvent etre le siege d’une reponse immunitaire 

B. Apparaissent las premiers au cours de la vie 
embryonnaire. 

C. Sent essentiellement le thymus 'et la moelle 


osseuse chez rhoxnme. 

D. Constituent le siege d’une proliferation antigens 
dspendante. 

E. Sont colonises par des cellules lymphoi'des 

d’origine variable au cours de l’oncogenes 


sc 


QCM n° 1 du ler EMD 1993 

l- - ' ‘ 

15. Les organes lymphoi'des primaires : (Reponse 

L) 

A, Soct essentiel 1 ement le thymus et la bourse de 
j FABRICUS. 

I B. Apparaissent les premiers au cours de la vie 
embryonnaire. 

C. Constituent le siege d’une proliferation cellulaire 
antigene dependame. 

D. Sont colonises par des cellules lymphoides 
d’origine variable au cours de 1’ontogenie. 

CD 


Commentaire: 

Les organes lymphoi'des primaires offrent m micro 
environnement propice an developpement et 
differentiation des lymphocytes c ‘est a ce niveau 
acquierent le repertoire de reconnaissance pour les 

AG, done ils apprennent a distinguer les AC du soi 
qui sont toleres des anticorps de non soi qui ne le 
sont pas normalement. ' 

(la ou les RJ) QCM n° 1 Rattrapage 2002 


16. Parmi les organes lymphoi'des suivants, 
indiquer celui ou ceivc drmt le developpement est 
independant de toute stimulation antigenique 
exogene: 



A. Thymus. 


QCM n° 2 du ler EMI) 1998 (RJ) 


B. Ganglion lymphatique. 

C. Tissu lymphoide associd au tube digestif. 


14. Les lymphocytes T: 


D. Puipe blanche de la rate. 


A. Subissent une inactivation mtrathynnque 

B. Apprennent a reconnaitre des Ag du soi dans le 
thymus. 

C. Acquierent dans le thymus des marqueurs 


E. Amygdale. 


.. ' ' 

A \ 


Commentaire : Seuis les organes lymphoides 
primaires se developpent en dehors de toute 
stimulation antigenique. 


specifiques. 

D. Experiment au repos des Ag HLA de ciasse 11. 

(la ou les RJ) QCM n° 2 Rattrapage 2002 

E, Constituent la majorite des lymphocytes 

| 


17. Au niveau des organes lymphoides, les regions 


j circulants. 


thymo-dependantes sont: 


BE i 

A. L’aire para corticale des ganglions lymphatiques. 

B. La corticale exteme des ganglions lymphatiques. 

C. Le mar.chor; lymphoide peri-arteriel de la puipe 

j blanche de la rate. 


j Commentaire: 

Les lymphocytes T subissent deux types de 
i selection: 

Positive ; oil ils aquierent des marqueur 
; specifiques CD4ou CDS. 

negative : oil les LT au.toreactif sont tues par 
\ appoptose. 

Les LT expriment les CMH LI quand elles sont 
activees. 



D. Les follicules et la zone marginaie de la puipe 

blanche de la rate. 

j E. La zone medullaire des ganglions lymphatiques. 


BC 

\ Les lymphocytes presentent 90% de la population 
• lymphoide. 

Commentaire : 

; La zone para corticale des ganglions lymphatiques 
sont B Dependantes (centre germinatif) 

Les zones meduiiaires des ganglions lymphatiques 
! abriteni des LB et LT ainsi que desplasmocytes. 








L i-£s arganes lymphoides 
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(la ou les RJ) QCM n° 4 Rattrapage 2002 
18. Les lymphocytes T: 

A. Sont pen representees dans le sang circulant. 

B. Sont inorphologiquemenl different?, des 
lymphocytes B, 

C. Ont comme marqueurs d'activations le CD25 et 
les antigenes HLA de classe II. 

D. Comprenncnt une sous-popalation TILTCD4+ 
qui synthetise de L’IL4 et L’IL6. 

E. Portent a leu r surface les molecules CD2 et CDS. 

.... CE 

j Commentaire: 

Les lymphocytes T sont cinq this plus abondcmts que 
les 

: lymphocytes B. 

i L 'activation des LTpar unAGtd'abordc 'est le 
complexe iri-moleculaire (CMH~(CD4/CD8)-(TCR- 
j CD3)) puis il y 'aura d'autre.s molecules de co- 
[ activation CD58, le signal le plus important est celui 
de CD28 qui donne le signal d ’activation qui sera 
fivctueuse et productive et activation des LT, les LT 
actives d leur tour vont exprimer : 

- CD2 JT qui vont secreter 1L2 qui agit sur les autres 
lymphocytes; 

- C-M2comme les CPA et les cellules epitheliales ; 

Les LT CD4 + synthetique l TL4, L ’1L4 et l TL13. 

(la ou les RF) QCM n° 1 Rattrapage 2001 

r-—--- 

j 19. L es organes lymphoides primaires : 

A. Apparaissent les premiers au cours de la vie 
embryonnaire. 

R Constituent le siege d’une proliferation cellulaire 
antigene dependante. 

C. Sont colonists par des cellules lymphoides 
d’origine variable au cours de 1’ontogenese. 

D. Sont situees en dehors des voies de penetration 
des antigenes, 

E. Sont essentiellement le thymus et la bourse de 
Fabricius. 

s 


(la ou les RF) QCM n° 3 Rattrapage 2001 
20. Le lymphocyte Tpeut avoir comme fonction : 

ggga e ge eag- a-Bg— — _ 

A. Auxiliaire de la reponse immunitaire. 

B. Cytotoxique. 

C. Regulateur de la reponse immunitaiie humorale. 

D. Secreteur de Cytokines. 

E. Support important de la reponse immunitaire 
innee. 

E 

Commentaire: 

Les LT sont support important de la reponse 
immunitaire aquise. 


(la ou les RJ) QCM n° 1 Synthese 2005 


21. Parmi les organes lymphoides suivants, 
indiqtter celui ou ceux dont le developpement 
depend des stimulations arstigeniques exogenes: 


A. Ganglion lymphatique. 

B. Tissu lymphoi'de associe au tube digestif. 

C. Thymus. 

D. Pulpe blanche de la rate. 

E. Amygdale. 


ASDE 


Commentaire: 

Car i/s sont des organes lymphoides secondaires 


(la ou les RF) QCM n° 2 Synihdse 2005 

22. Les cellules epitheliales ihymiques : 

A. Jouent an role inducteur dans la differenciation 
des cellules souches en lymphocytes T. 

B. Sont a l’origine de la secretion d’hormones 
thymiques. 

C. Secretent des Cytokines telles que L’lLI. 

D. Se regroupent dans la zone conicale pour former 
les corpuscules de Hassal. 


>sc 


| Cimmentaire: 

j Les cellules epitheliale sont des cellules nourricieres, 
I contiament des granulations dans leur cytoplasme 
de nature secretrice (hormones : thymosine, 
thymopoeiine et thymoline). 

Les macrophages liberent 111 agent de co-stimulation 
1 qui accroit l’activation des lymphocytes T 
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2. Les Cellules Impliquees Dans La Reponse Immunitaire 
(Lymphocyte T Et Lymphocyte B) 


(la ou les RJ) QCM n° 5 du 2 em ‘ EMD 2009 

5. Les lymphocytes de type TH2 : Indiquer la ou les 

reponses exactes : 

A. Reconnaissent les antigenes endogenes associes 
aux molecules de CMH classe II. 

B. Produisent de I'interleukines 2 (IL-2). 

C. Produisent de rinterleukines 4 (IL-4). 

D. Sent impliques dans les repenses imniunes 
cellulaires. 

E. Sont impliques dans les reponses iminunes 
humorales. 

I . . . 

CE 

(la ou les RJ) QCM r 6 du 2‘ ,r ‘ EMD 2009 

i—------- - 

! 6. La reponse humorale thymo-independante : 

Indiquer la ou les reponses exactes 

| A. Necessite 1’expression de CD40-L par les 
lymphocytes B actives. 

I 

B. S’accompagns souvent par le phenomene de 
commutation de classe d’Lmmunoglobuline 
(Switch). 

C. Est IL-4 independante. 

D. Gen ere parfois des lymphocytes B memoires. 

E. Est plus efficaces lors des contacts ulterieurs avec 
le meme antigene. 


QCM n° 4 du l ir ‘ EMD 200 7 (RF) 

1. les lymphocytes T(indiquez la ou les reponses 
inexactes) : 

A. Sont produits dans le thymus a partir des Cellules 
Souches Lymphoides (CSL) qui le colonisent. 

B. Represented 20 - 30 % des lymphocytes 
circulants. 

C. Reconnaissent 1’antigene via le recepteur T de 
P anti gene (TCR). 

D. Expriment en majorite un recepteur y§. 

E. Ne repondent a un antigene que s’il est presente 

sous forme de peptides associes a des molecules 
HLA. 


Commentaire: 

: Les cellules souches lymphoides progenetrices Lb 
| (restent dans la moelle osseuse) etprogenetrice LT( 
migrent dans le thymus). ! 

Les lymphocytes Tpresente 4/5 des lymphocytes. En 
\ majorite Us expriment le recepteur aB. 

| C.ontrairement aux lymphocytes B, les lymphocytes T 
: ne repondent a un antigene que s ’il est presente dans \ 
un contexte HI A sur la membrane d’une cellule 
j presentatrice d'Ag( CPA) conirainie decrite sous le j 
i nom de phenomene de restriction par les molecules 
HLA. 


DE I 
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2. Lymphocyte TEt Lymp hocyte B 


QCM n° 5 du V" EMD 200 7 (RF) 

2. les lymphocytes T expriment les structures 
membranaires suivantes (indiquez /« ou les 
reponses inexactesj : 

JEJflOJl- ' | 

A. Les molecules des HLA de classe I apres 

stimulation antigenique. 

B. La molecule CD3 et 1e TCR de fafon constitutive. 

C. Les molecules HLA de classe II apres activation. 

D. La chaine a du recepteur de l’IL 2 (CD25) apres 
activation. 

F.. Les molecules CD4 ou CDS apres stimulation 
j antigenique. 

\ Commentaire: 

■ Les molecules des HLA de classe 11 apres stimulation 
i antigenique car les molecules des HLA de classe I 
j son! exprime.es par toutes les cellules du corps , 
le CD3 et TCR sont exprimes des le debut de 
formation des marqueurs avanl la selection posith e. 

Les molecules CD4 et CDS sont exprimes lors de la ! 
i selection positive. 

\ Les LT actives d'm 1" signal (le compiexe tri- 
| moleculaire) et dun 2eme CD58 :LFA3 et CD2S 
\ vont exprimer CD25 (chaine a du IL2)qui vont 
secreter 112 qui adit sur les autres lymphocytes, et 
CMH2 comme les CPA et les cellule epitheliale. 

QCM n° 6 du 1‘” EMD 2007 (RF) 

3. Les lymphocytes B (indiquez la ou les reponses 
inexactes); 

A. Expriment des Ig de surface dont la specificite 
anticorps est identique a celle des anticorps 
produits par les plasmocytes. 

B. Representent 5 a 15 % des lymphocytes 
circulants. 

C. Expriment a leur surface des molecules HLA de 
classe II apres activation. 

D. Peuvent etre stimules de fapon poly clonale par 
les lipopolysaccharides. 

E. Dependent des lymphocytes T pour la production 

d’iimmmogiobulines specifiques des antigenes 

proteiques. __ 

•=> c 

I Commentaire: 

| Les lymphocytes B activees ou non presentent a leur 
surface des molecules CMH11. 

Les lymphocytes Th et les lymphocytes B doivent 
generalement cooperer de fay on directe pear que 
i Vactivation complete des lymphocytes B ait lieu. 


QCM n° 7 du l irt EMD 2007 (RF) 

P 4. les lymphocytes B (indiquez la ou les reponses 
inexactes) : 

j A. Constituent la maiorite des lymphocytes 

j circulants. 

B. S’activent apres reconnaissance de Fantigene par 
le biais des chaines a et (3 du TCR. 

\ C. Reconnaissent 1’antigene dans un organe 
lymphoi'de secondaire. 

i D. Se differencient en plasmocytes et en cellule B 
memoires apres stimulation antigenique. 

E. Passent par un stade pre-B caracterise pai la 
presence d’une chaine p intra-cytoplasmique au 
ccurs de leur maturation. 


Commentaire: I 

Les lymphocytes B representent 5 a 15 %des 
j lymphocytes circulants. 

Les LB passent par: 

un stade pre-B 1 : ou on a une chaine M intra- 
cytoplasmique 

etle stade pre-B 2 la chaine M est exprime ala 
surface en faible quantite en association avec me 
pseudo chaine legere qu 'on appelle a5 qui est 
exprime. L ’association M- a 5 donne pre-BCR la 
constitution du pre- BCR qui est indispensable pour i 
i que les LB poursurvent leur maturation. 

QCM n° 7 du 2 cme EMD 200 7 

7. Le CD40-L : Indiquer la ou les reponses 
Inexactes 

A. A une expression inductible au niveau des 
lymphocytes T. 

B. A comme ligand la molecule CD40 qui exprimee 
de fafon constitutive au niveau des lymphocytes 
B. 

j C, Est implique, apres liaison a son ligand au niveau 
des lymphocytes B, dans la commutation de 
classe des immunoglobulines. 

D. A comme ligand la molecule CD40 qui exprimee 
de faqon constitutive au niveau des cellules 
presentatrices d’antigene. 

E. Est responsabie du syndrome de 1’hyper IgE 

quand il est absent (deficit). 


Commentaire: 

- CD40 : intervient dans Vinteraction LT-LB en se 
liant avec CD40 ligand, cette interaction est 

















2. Lymphocyte T Et Lymphocyte B 


necessaire pour la co-stimulation isotopique (switch) 
aboutissant a la synthese d’IgG, IgA et lgE, 

- Pour qu ’il y ait un switch il faut avoir un autre 
contact membranaire CD40-CD40 Ligand. 

- Les LT n ’exprime CDL40 qu ’une fois active. 

QCM n° 4 du l ire EMD 2004 (RF) 

5. les lymphocytes T: 

A. Decrivent da meme precurseur medullaire que les 
lymphocytes B. 

B. Constituent une population tres heterogene 
particulierement sur le plan fonctionnel. 

C. CD8+, reconnaissent les peptides immunogenes 
en association avec les molecules HLA de classe 
II. 

D. Presentent une morphologic de grands 
lymphocytes granuleux (LGL). 

E. Expriment comme recepteur specifique de 

1’antigene. le TCR en association avec le 
complexeCD3. __ 

CD 

Commentaire: j 

CDS ' reconnaissent les peptides immunogenes en 
association avec les molecules HLA de classe I. 

Les LTsont de petites cellules d’un diametre de 7 
9micom, contenant un noyau a chromatine dense, ne 
laissant visible que de mince couronne de 
cytoplasme. 

Dans 5al0% ils oni un cytoplasme abondant 
; contetant desaeuonophie correspondants a des 
| iysosomes ce sont des LGL. 

QCM n° 5 du l ire EMD 2004 (RF) 

6, les lymphocytes T CD4+ de type Thl: 

A. Representent une sous population fonctionnelle 
des lymphocytes T auxillaires. 

B. Secretent de l’IL2, de 1’lLl, de l’IL12 et de 
I’interferon y, 

C. Sont impliques dans I’lrnmunite a mediation 
cellulaire. 

D. Sont actives in vitro par la phyto-hemagglutinine 
A (PHA) et la Concanavailine A (Con A). 

E. Constituent un support important de l’immuuite 

innee. 

- SDE 

Commentaire : 

Les LT TCD4+ de type Thl represented une sous 
population fonctionnelles des lymphocytes 
| Cytotoxiques. j 


QCM n° 6 du EMD 2004 (RF) 

7. sur la membrane des lymphocytes B memoires: 

j A. On ne retrouve pas d’lg D membranaires. 

B. On retrouve generalement une seule classe 
! d'immunoglobulme. 

! C. On ne trouve pas generalement d’lg M de surface. 

D. Des molecules iransmembranaires sont associes 
aux immunoglobulines membranaires. 

E. Les molecules transmembranaires assuratt la 
transduction du signal induit par l’agregation B 
Cell Receptor (BCR), suite a la reconnaissance de 
1’antigene. 

AC 

Commentaire: 

On trouve generalement une seule classe d’lG qu: est 
IgG. 

QCM n° 4 du ler EMD 2003 (RJ) 

8. Les macrophages: 

A. Reconnaissent l’Ag de fafon specifique. 

B. Sont des cellules phagocytaires. 

C. Sont riches en enzymes lysosomeiales. 

D. Presentent l’Ag aux lymphocytes T. CD ,. 

E. Expriment la molecule C.D 3 . ___ 

BCD 

QCM n° 6 du ler EMD 2003 (RJ) 

9. Les cellules T expriment apres activation les 
marqueurs suivent: 

A. TCR rap, CD 3 . 

B. CD2y. 

C. CD 25 . 

D. Molecule du CMH n . 

E. Recepteur pour transferrine. 

Commentaire : Le recepteur pour la transferrine est j 
exprime par les lymphocytes B actives. 
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2. Lymphocyte T Et Lymphocyte t 


QCM it 0 7 du ler EMD 2003 (RJ) 

10. Les cellules T CD/: 

A. Represented la majorite des cellules T. 

B. Ne reconnaissent pas I’Ag qu’en association avec 
la molecule HLA1. 

C. Possedent un recepteur pour virus Epstein Barr 
(EBV). 

D. Expriment la molecule C'D2. 

E. Secretent apres stimulation de EL2. 

ADE 

Commenlaire: 

- Ne reconnait pas I’Ag qu 'en association avec la 
molecule HLA de type II. 

- Expriment la molecule CD2 qu; est un recepteur 
des globules rouges des mouions il esi dit pan T. 


QCM n° S du lcr EMD 2003 (RJ) 


11. Les cellules B : 


| A. Possedent un recepteur membranaire pour GR de 
mouton (CD 2 ). 

B. Occupent de fagon majoritaire la zone para 
corticale des ganglions lymphatiques. 

C. Expriment a la surface 1’Ig membranaire. 

D. Possedent un recepteur pour EBV. 

E. Sont capables de secreter des Ac apres 
stiirmlation actigenique. 

CE 


Commentaire: 

- Les lymphocytes Tpossedent un recepteur pour les 
globules rouges 

~ Les lymphocytes Tse situent surtout dans les 
follicules du cortex des ganglions lymphatiques, les 
cellulesdendritiques et les lymphocytes B on 
tendance a peupler les centres germinatifs de ces 
nceuds. 

- Le systeme complement possede un recepteur pour 
EBV 


QCM n° 4 du 1 er EMD 1999 (RE) 

12, Les lymphocytes T expriment les structures 
membranaires suivantes: 

| 

j A. Le recepteur T pour i’antigene (TCR). 

i B. La molecule CDS, 

1 

! C. Les molecules HLA de classe I. 

! D. La CD2. 

j E. Le recepteur pour le virus d’Epstein Barr (EBV). 

ABCC 

QCM n ° S du ler EMD 1999 (RF) 

13. Les lymphocytes T auxiliaires ou helper : 

I A. Cantribuent a la differenciation des lymphocytes 
B en cellules productrices d’anticorps. 

B. Portent des antigenes de membrane CDS et CDS. 

C. Contribuent a la differenciation des pre-CTL en 
cellules cytotoxigues. 

D. Secretent, apres activations, de l’interleukine 2 

i (IL2). I 


E. Reconnaissent i’antigene a la surface d’une cellule 
prcsentatrice d’antigene (CPA) en association 
avec les antigenes HLA de classe II. 



j Commentaire: 

Reconnaissent I’antigene a la surface d’une cellule 
■ presentatrice d'antigene (CPA) en association avec 
; les antigenes HLA de classe I. 

QCM n° 24 du ler EMD 1999 (RJ) 

14. Lots de la synthese des Jg. le phenomena de 
commutation isotypique (Switch) correspond d : 

A. Un arret de synthese. 

B. Une augmentation de synthese. 

C. Un changement d’idiotype avec conservation de 
l’isotype, 

D. Un changement d’isotype avec conservation de 
I Tidiotype. 

j F., Aucune des propositions citees ci-dessus. 


















2. Lymphocyte TEtLymphocyteB 


QCM n° 3 du ler EMD 1998 (RJ) 


15.1. ’Ag CD4 est exprime par : 

| A. Les cellules Natural Killer 
! B. Lympho B 
| C. Lympho I auxiliaire 
| D, Macrophage 
| E. Polynucleaires neutrophiles 


j Commentaire: 

; - Les Ag CD4 sontpresents an niveau des CPA (dont \ 

! les LB actives) et les lymphocytes T actives. 

QCM n° 2 du ler EMD 1993 
| 16. Les lymphocytes T: (Repome F) 

A. Acquierent dans le thymus une maturation 
fonctionnelle et des marquants specifiques. 

B. Constituent la grande majorite des lymphocytes 
circulants. 

C. Controlent la majorite des reponses immunitaires 
a mediation humorale. 

| D, Ne peuvent etre sti mules que par un antigCme. 
Commentaire : 

| Les lymphocytes B controlent la majorite des 
i reponses immunitaires a mediation humorale. 

QCM n° 3 du ler EMD 1993 


17. Les lymphocytes T peuvent remplir les fonctiom 
suiv antes sattj une, laquelle ? (R..F) 


A. Regulation dans la reponse humorale. 

B. Regul ation dans la reponse cellulaire. 

C. Cytotoxique. 

D. Presentateur d’antigene. 


Cominentaire : 


Les lyrnphoytes T ne sont pas des cellules 
presentatrices d 'AG. 


(la ou les RJ) QCM n° 4 Ratirapage 2002 

IS. Les lymphocytes T: 

A. Sont peu representees dans le sang circulant. 

B, Sont morphologiquement differents des 
lymphocytes B. 

! C. Ont comme inarqueurs d’activations le CD25 et 
les antiger.es HLA de classe II. 

D. Comprennsnt une sous-population THI CD4-*- qui 
synthetise de l’IL4 et l’IL6. 

E. Portent a leur surface les molecules CD2 et CD3. 


: Commentaire: 

i Les lymphocytes Tpresenter! 4/5 des lymphocytes du 
: sang. Ils ont la meme moiphologie que les LB. 

: La sous-population THU CDS+ synthetisent de V1L4, 
■ l’i!6,1'illOei Fill3. 


(la ou les RE) QCM n° 3 Ratirapage 2001 
— ..—-----— ——' 

19. Le lymphocyte Tpeut avoir comme fonclion ; 

_ ^ . ._ u __ - "n—rrnrn 1—rn »i i -r 

A. Auxiliaire de la reponse immunitaire. 

B. Cytotoxique. 

C. Rdgulateur de la reponse immunitaire humorale, 

D. Secreteur de Cytokines. 

E. Support important de la reponse immunitaire 















2 Lymphocyte T Et Lymphocyte B 
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La ou les RF) QCM n n 4 Ratirapage 2001 

20. Les lymphocytes T humains sont susceptibles 
d'expnmer a leur surface : 

A. Le receptetir pour les globules rouges du mouton. 

B. Le recepteur specifique pour 1 ’antigene. 

C. Des immunoglobulines membranaires. 

D. Le recepteur pom - Is fragment Fc des IgG 

E. Le site de la fixation pour la phytc-hernagglutinine 
A (PHA). 

CD 

: Commentaire: | 

I Les lymphocytes T expriment a leur surface des 
recepteur pour l'antigene couple d une molecule 
CK-IHLes lymphocytes B presente des 
immunoglobulines membranaires. 

II existe trois types de recepteurs qui ont une affiniie 
■ differente pour Fc des Ig G : 

I - CD 16 trouve sur les NK, polynucleaire et 
j macrophage. 

: - CD32 et CD64 retrouves sur les polynucleaire et 
macrophage. Les mitogenes pour les LT: PHA 
: (Phyiohernagglutinine) Con A (Concomccmllme A) 

(la ou les RF) QCM n° 5 Ratirapage 2001 

[" 21. Les lymphocytes B : 

- ---- 

| ' s 

i A. Representent 10 a 20 % des lymphocytes du sang 

peripherique. 

B. Possedent a leur surface des Ig membranaires. 

C. Ont un recepteur pour le virus d’Epstein Barr, 
i D. Occupent en majorite la zone coriicale des 


ganglions lymphatiques 

E. Portent a leur surface les molecules CD2 et CD3. 



(la ou les RF) QCM n° 4 Synthese 2005 
22. On retrouve d la surface des lymphocytes T: 

A. Des recepteurs pour les erythrocytes de mouton. 

B. La molecule CD3 associee au recepteur pour 
l’antigene, 

C. Parfois ia molecule CD4. 

j D, Des recepteurs pour le virus Epstein Barr. 

! E. Des recepteurs pour I’IL-2 apres activation. 



(la ou les RF) QCM n° 5 Synthese 2005 
23. Sur la membrane des lymphocytes B msmoires : 

j A. On ne trouve pas d’lg D membranaires. 

| B. On retrouve generalement une seule classe 
d’lmmunoglobul ine. 

C. On ne trouve pas d’lg M de surface. 

D. Des molecules transmembranaires sont associees 

! 

aux Immunoglobulines membranaires. 

| E- Les molecules transmembranaires assurent la 
! transduction du signal induit par l'agregation du 
B Cell Receptor (BCR), suit a la reconnaissance 
de l’antigene. 


Extrait des epreuves de Residanat 
24. (RJ) Les lymphocytes T CD4 + 

A Minoritaires parmi les lymphocytes circulants 
B. Reconnaissent les peptides bacteriens presentes 
par les cellules presen lattices d'anligene en j 

association, avec les molecules du CMH de classe j 
I 

j C. Sont des cellules effectrices 
i D. Peuvent parfois lyser les cellules infectees par des 


virus 

E. Secretent de l’IL2 apres activation. 
















3. Les Cellules Impliques dans la Reponse Immunitaire 
(CPA. NK ET CELLULES PHAGOCYTAIRE) 


(la ou les RF) QCM n° 7 du 2 emr EMD 2009 


7. Le cellule dendritique mature: Indiquer ia ou les 
reponses Inexactes: 


A. Est douee d’un grand pouvoir phagocytaire. 

B. Joue avee le macrophage le role de cellules 
presematrices d’ antigene professionnelles. 

C. Exprime une forte densite de molecules de 
costimuiatioc de cytokine. 

D. Exerce sont action par contact meinbranaire et par 
liberation de cytokine. 

E. Est la seule cellule capable de stimuler un 
lymphocyte T naif. 

c 


(la ou les RF) QCM n° 8 du 2 im ‘ EMD 2009 

8. L ’appretement de I’antigene Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 


| A. Est une 6tape indispensable pour la presentation 
d’antigenes proteique et polysaccharidiqu.es. 

B. Fait appel a deux voies de presentation distinctes 
en fonctiori de i’ongine de l’antigene. 

C. Oriente en fonction des lymphocytes TCD4+ dans 
!e cas d’antigenes exogenes. 

E. Ne peut avoir lieu que dans une cellule 
dendritique. 

£ 

QCM n Q 8 du l ire EMD 2007 (RF) 

1. les cellules tueuses naturelles ou cellule NK 

(indiquez la ou les reponses inexactes) : 

A. Sont des cellules lymphocytaires CD3+. 

B. Sont douees d’une cytotoxicite non restreinte par 
le complexe majeur d’histocompatibilite. 

C Jouent un role primordial dans l’immunite anti- 
tumorale et l’immunite anti-virale. 

D. Peuvent secreter de l’interferon y. 

E. Ex prurient les marqueurs CD16 et CD56. 

*111—IWBWM—B—HWW—W_ 


QCM »° 9 du l ire EMD 2007 (RF) 

2. la cellule dendritique immature (indiquez la ou 
les reponse inexactes) 

A. Est douee d'un grand pouvoir phagocytaire. 

B. Exprime a sa surface une forte densite de 
| molecules BLA de classe II. 

C. Peut se differencier en cellule dendritique mature 
apres agression microbienne. 

D. N’exprime pas la molecule CD 14. 

E. Peut devenir une cellule dendritique folliculaire 
dans les erganes lymphoides secondaires. 


Commentaire: 

Les cellules dendritiques immatures sont 
peripheriques, au niveau des organes lymphoides, 
i elles ont un grand pouvoir d’endocynose et de 
phagocytose. Elles expriment peu de molecules 
CMH2 et tres peu de molecules de co-stimulation. 
Le CD14 est specifique ata monocytes. 


QCM ji° 10 du i tre EMD 2007 (RF) 


3. les polynucleaires neutrophiles (indiquez la ou 
les reponses inexactes): 


; A. Sont des cellules de courte duree de vie. 

| B. Exprime a leur surface des molecules HLA de 
i classe II. 

C. Jouent un role primordial dans rimmunite anti- 

bacterienne. 

D. Foment le pus apres leur mort, 

E. Reconnaissent 1’antigene de fafon non specifique. 



Commentaire: 

La demi-vie est tres courte, elie est de 20 a 48 
heures. 

Les polynucleaires ne sont pas des CPA et done ne 
presentent pas de molecules de classe II. 

Les polynucleaires sont appelees des phagocytes 
■ professionnelles (phagocytose bacterienne). 
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3. Les Cellules Iripliqucs dans la Reponse Immum:::--: 


(la ou les RF) QCAf n° 8 du 2 im ‘ EMD 2007 

H. L 'dppretement de V antigene : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 

A. Est une etape indispensable a la presentation de 
i’Ag aux lymphocytes T. 

B. Implique une giycosyiation dc F antigene par la 
cellule presentatrice d’antigenes. 

i C. Fait appel a 2 voies differentes en fonction de la 
j ciasse de molecules HLA impliquees. 

| D. Aboutit dans le cas des antigenes exogenes a la 
| presentation du peptide immunogene aux 

| lymphocytes TCD4+. 

; E. Aboutit dans le cas d’un antigene endogene a la 
! liaison du peptide immunogene aux molecules de 

] ciasse Ii du CMH. 

E 

i Cornmentaire: 

La principale fonction des cellules presentatrices 
d'antigenes (CPA) dans I'immunite consists a 
digerer, dans leur phagolysosome, des antigenes 
etrangers et a presenter des fragments de ces 
antigenes associes d une proteine du CMH, tels des 
panneaux de signalisation, sur leur membrane 
: plasmique pour que las lymphocytes Tpuissent les 
reconnoitre. 


QCAf h c 7 du r ,e EMD 2004 (RF) 


4. les macrophages: 

A. Sont des cellules derivant de la cellule souche 
hematopoietique. 

B. Ont des recepteurs pour le fragment Fc des Ig G et 
C3b du complement. 

C. Sont riches en molecules ELA de ciasse II. 

D. Reconnaissent I’antigene de maniere specifique. 

E. Sont capable de transformation blastique et de la 
differentiation apres contact avec Iss antigenes et 
les mitogenes. 

boe : 


Cornmentaire. 


II exists trots types de recepteurs qui ont une affinite 
differente pour Fc des Ig G: 

CD16 trowe sur les NK, polynucleaire et 
macrophage. 

CD32 et CD64 retrouves sur les polynucleaire et 
macrophage. 


QCM n° 8 du l irc EMD 2004 (RF) 

5. les cellules Naturel Killer (N.K) : 

| A. Des cellules dephdnoiype TCR-/CD3-. 
j B. Expriment leur activite vis-a-vis des cellules 
autologues tumoraies ou infectees par des virus. 

C. Peuvent exprimer la molecule CD2. 

[ D. Cooperer.t parfois avec les lymphocytes B pour la 
synthese des immunoglobulines, 

E. Posscdent une cytotoxoite non restxeinte par les 
| molecules du CMH. 


Cornmentaire : 

; Les lymphocytes T CD4-+ cooperent avec les LB pour 
: les syntheses Ig. 

QCM n° 5 du ler EMD 2003 (RJ) 

6.. Les cellules de Langerhans da la peuu : 

A. Migrent dans lymphe sous forme de cellules 
voilees. 

B. Sont des CPA professiormelles. 

C. Existent dans para cortex des ganglions 
lymphatiques sous forme de cellules interdigites. 

D. Expriment CD 4 et CD S et la molecule H.LA ciasse 
II. 

E. Migrent dans thymus ou elles se transforment en 
cellules reticulaires. 

as: 

Cornmentaire: 

I Les cellules de Langerhans (CPA) quittent 
l 'epiderme pour passer dans la circulation 
] lymphatique oil elles se transforment en cellules 
I voilees. 

' Transportcmt I’Agjusqu ’anpara cortex du ganglion 
. lymphatique, ou elles se transforment a leurs tour en 
cellule inter digitees qui vontpresenter 2’Ag aux T 
memoire 
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3. Les Cellules Impliques dans la Reponse Im munitai re 


QCM n° 3 du ler EMD 1999 (RF) 

7. Les macrophages: 

A. Sont des cellules adherentes douees de pouvoir 
phagocytaire. 

B. Sont riches en enzyme lysosomiales. 

C. Sont impliquees dans la reponse en anticorps aux 
antigenes thymo-dependants. 

D. Sont actives par 1 ! interferon y. 

E. Reconnaissent l’antigene de maniere specifique. 

** CDE 

Commentaire: 

Contrairement aux lymphocytes T, les macrophages 
demeurent immobiles dans les organes lymphatiques 
comme si ils attendaient que les AG vienneni d eux. 

On park d’AG thymo-dependants et thymo- 
independants quand i! s’agit de reponse de 
lymphocytes B. 

QCM n° 19 du ler EMD 1999 (RF) 

8, L’appretement de l’antigene : 

i-u-1—1 ' - ■— — ' -J-HU-i - llMA! JJ P iU tl JL iiJ- .1 

A. Est une etape generalement necessaire a la 
presentation de l’antigene aux lymphocytes T. 

B. Implique une degradation partielle de l’antigene 
qui se produit dans le Lipo lysosomes de la CPA. 

C. Aboutit a la liaison du peptide immunogene aux 
molecules de classe I du CMH dans le cas des 
antigenes cytoplasmiques. 

E. Aboutit a la liaison du peptide immunogene aux 
molecules de classe II du CMH dans le cas des 
antigenes endocytes. | 

A 

j Commentaire: 

i C'est une etape primordiale et necessaire ala 
j presentation del'AG aux lymphocytes T. 


QCM n° 20 du ler EMD 1999 (RJ) 

9. La cellule de Langerhans : 

A. Est une cellule presentatrice d’antigene, 

B. N ; exprime les antigenes HLA de classe II qu'apres 
activation. 

i 

C. Se transforme en cellule interdigitante dans ia 
lymphe. 

D. Se transforme en cellule voilee dans ie ganglion 
| lymphatique. 

i E. Est localisee au niveau de la moeile osseuse. 

A CD 

Commentaire: 

Les cellules de Langerhans (CPA) quittent 
i I’epiderme pour passer dans la circulation 
: lymphatique oii elles se transformant en cellules 
; voilees. 

Transportani l 'Ag jusqu ’au para cortex du ganglion I 
lymphatique, oil elles se transforment a lews tour en 
cellule inter digitees qui vontpresenter l ’Ag aux 
I T. (memoire) j 

Les cellules langerhans sont des cellules CPA et 
donepresentent des AG HLA de classe II. 

QCM n° 4 du ler EMD 1998 (RJ) 

10. Indiquez parmi les structures suivantes cedes 
qui sont retrouvees exclusivement d la surface des 
lymphe B: 

' gHHBSBg E-U 11—t^iJ!il- l .JP.,JlLi-.ULIJli-BS . t J! ll .JBt ! J W lU.I!i!iM l .. -I..1' -J. .. "Wa J Mt g g ggg! 

A. Le recepteur pour le fragment Fc des IgM 

B. Le recepteur pour le fragment Fc des IgG 
i C. Le recepteur pour le C3b du complement 

i D. Le recepteur pour le virus EBV. 

| E. Les Ig de membranes __ 

A 

i Commentaire: | 

Les lymphocytes T expriment eux aussi un recepteur 
pour le fragment Fc des IgG. 

QCM n° 5 du ler EMD 1998 (RJ) 

j 11. Les macrophages sont des cellules: 

r®."" 111 ■ 1 11 . 

I A. Adherentes. 

B. Riches en enzymes lysosomiales 

C. Doue de pouvoir pathogene. 

D. Implique dans la reponse Ac aux Ag independant 
j E. Activable par Interferon 8. 


AB 
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3. Les Cellules Impiiques dans la Reponse Immunitaire 


QCM n° 6 du 1 er EMD 1998 (RJ) 

12. Indiquez le (ou les) recepteurs membranaire du 
macrophagespermetiant I’opsonisation in vitro : 

A. Recepteur pour le C3b du complement. 

R. Recepteur pour l’interleukine I 

C. Recepteur pour le fragment Fc d’une Ig 
| D. Recepteur pour la transferase 
j E. Recepteur pour C3a du complement. 

? 


QCM n c 7 du 1 er EMT) 1998 (RJ) 

13. Les cellules impliquees dans la destruction ties 
cellules tumorales soru representees par: 

A. Cellules NK 

B. Polynucleaires eosinophiles 

C. Polynucleaires basophiles. 

D. Polynucleaires neutropbiles. 

E. Les macrophages actives. 

A | 

! Commentaire: 

; | 

Si CMHest exprime par les cellules cibles, les CDS 
les detruit; mais les tumeurs et les virus utiiisent la 
; non expression des molecules CMH1 comme moyen 
: d'echappernent ausysteme immunitaire on aura le 
lever du signal inhibiteur et les cellules NK 
s 'activentpour detruire les cellules cibles par le 
| meme mecanisme que celui utilise par les CD8. 

QCM n ° 3 du ler EMD 1998 (RJ) 

j ~~ 14. L ’Ag CD4 est exprime par; 

- - - — 

| A. Les cellules Natural Killer 

B. Lympho B 

C. Lympho T auxiliaire 

D. Macrophage 

E. Polynucleaires neutropbiles 

ii 11 urn i n— WH i w i i n mi mu. i.m i uni, in.. ii ■ 

____ CD j 

i Commentaire: 

! Lbs lymphocytes B etTactives expriment l’AG CD4 
\ ainsi que les CPA (cellule dendritique et 
i macrophages...) 


QCM n° 4 du ler EMD 1993 


15. Les macrophages : (Repome F) 


j A. Sont des cellules mononuclees phagocytaires. 

B. Sont capables de presenter F antigene aux cellules 

T. 

C. Ont des recepteurs pour le fragment Fc des IgG et 
le C3b du complement. 

D. Sont capables de transformation blastique et de 
differenciation apres contact avec les antigenes et 
les mitogenes. 

0 


i Commentaire: j 

i Le macrophage est le monocyte qui passe du sang era j 
tissu. \ 

Les macrophages sont des CPA. 

Les lymphocytes B sont capables de transformation 
Blastique et de differenciation ert plasmocytes apres I 
i contact avec un antigene. I 

_ (la ou les RF) QCM n° 3 Synthese 2095 

16. Les cellules de Langherans ; 

A. Sont localisees an niveau des couches dermiques 
et. epiderraiques de la peau. 

B. Presented une forte capacity de phageytose. 

| C. Sont de phenotype CMHI(-),ClvtHII(+),CD32(+). 

I D. Migrent dans la lymphe sous forme de cellules 


voilees. 

E. Sont les priacipales cellules de 1’immunite inuee. 



I Commentaire: 

! Les cellules dendritiques sont des cellules CMH /+ , 


j CMH IIJ. 

\ Les cellules dendritiques jouent un role tres 
\ important dans La presentation des Ag et actuation 
j d es lymphocytes T et done Vimmunite acquise. 
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3. Les Cellul es Impliques dans la Reponse Immunitaire 
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(la ou les RF) QCM n° 13 Synthese 2905 

17. L ‘appretement de l’antigene : 

" "r ii i ii i‘ aw - ~ ii . .. .r - T - , l ~ T - r 

A. Implique une degradation partielle de 1’antigene 
par la cellule presentatrice d’antigsne. 

B. Fait appel a deux voies differentes en fonction de 
! Forigine de l’antigene. 

C. Est une etape necessaire a la presentation de 
1’antigene aux lymphocytes B. 

D. Abouti dans le cas des antigenes tumoraux a la 
liaison du peptide immunogene aux molecules de 
classe 1 du CMH. 

E. Fait appel a la voie exogene dans le cas d’une 

polarisation de la reponse immune vers la voie 
Thl. _ 

c 

| Commentaire: 

Contrairement aux lymphocytes T, les lymphocytes 

B reconnaissent les AG narifs et sans presentation. j 

(la ou les RJ) QCM n° 3 Rattrapage 2002 

18. Les macrophages sont des cellules : 

A. Adherents. 

B. Pauvres en enzymes iysosomiales. 

C. Impliquees dans reponse anticorps aux antigenes 


thymo-independants. 

D. Donees de pouvoir phagocytaire. 

E. Non activable par Pinterferonv. 



I Commentaire : 

Les macrophages sont doues de pouvoir 
phagocytaire. 

Les lymphocytes B sont impliques dans la reponse 
anticoprs aux antigenes thymo-independcmts. 

Les LTH1 et les macrophages sont source d’ 
I’interferony qui induit la differencial on des LTHO 
| en LTH.l ainsi que l ’inhibition de la voie LTH2, 

\ stimule la reaction a mediation cellulaire apres 
augmentation de a cytotoxicite 
j (CTL) et NK. 

\ Les macrophages sont attires vers le site 
\ d’l 'inflammation par le biais des cytokines; 


Synthese 1993 OCM n° 1 

19. Les lymphocytes T: 

A. Constituant la majorite des lymphocytes 
circuiants. 

i B. Sont repartis en sous populations specialises, 
chacune dans une fonction precise. 

| C- Sont explores i, vive par intradermo-reaction a la 
tuberculine. 

1 D. Pouvant etre responsables du phdnomene 
j d’A.D.C.C. _ 

...___...____ _ __ ABC 

i Commentaire : 

I Les lymphocytes t presenterit 4/5 des lymphocytes 
! circuiants. 

Les A Cpeuvent egalement engendrer les R d'HS en 
assurant un pontage entre les cellules K et leur cible ' 
i •' c ’est la cytotoxicite a mediation cellulaire 
j d ’anticorps (ADCC) 


Synthtse 1993 QCM n° 2 


20. Les lymphocytes B : 


A. Possdde des Ig de surface dont la specificite pour 
l’antigene est identique a celle des anticorps 
produits par leur descendant 

B. Necessitent le concours des lymphocytes T helper 
pour la reponse aux antigenes thymo-dependant 

C. Peuvent synthetiser des lymphokines. 

D. Sont explores in vitre par un test de 
transformation lymphoblastique au pokev-’eed. 


ABO i 


\ Commentaire: 

L ’exploration in vitro qualitative : test de 
\ transformation lymphoblastique (TIL 0 par les 
mitogenes PHA(phytohemaglutinine) et cancavaline 
A pour les 

; lymphocytes T et poekeed mitogene (T+B) 
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3. Les Cellules Jmpliques dans la Repome Immunitaire 


Synthe.se 1993 QCM n° 3 

21. Les macrophages: 

A. Sont des cellules non lymphoi'des indispensables a 
la reponse immunitaire. 

B. Sont iesponsables de Felimination des autigenes 
neutralises par les anticorps specifiques ayant fixe 
le complement. 

C. Interviennent dans P elimination immune des 
autigenes grace a lews recepteurs pour les 
recepteurs pour les IgG et le composant Cb. 

D. Sont capables de transformation blastique et de 
differeneiation cellulaires apres contact avec des 
antigenes. 

A3 

\ Commentaire: \ 

\ Les lymphocytes B Sont capables de transformation 

| blastique et de differeneiation cellulaires apres 

| contact avec des mtigenes 


Extrait des epreuves de Residanat 


22. RJ. Les celhdes itnpliquees dans la destruction 
des cellules tumoralss sont: 


A. Les polynucieaires neutrophiles 

B. Les polynucl&tires eosmophlles 

C. Les polynucieaires basopbiles 

D. Les mastocytes 

E. Les celiules NK 

£ ! 


Extrait des epreuves de Residanat 


23. RJ Parmi ces cellules quelle est celle quipeut 
devenir un macrophage? 


A. Plasmocyte 

B. Polynueleaire neutrophile 

C. Polynueleaire eosinopbile 

D. Histiocvle 

E. Lymphocyte 

D 
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4„ Les Interactions Cellulaires au Cours de Reponse 

IMMUNITAIRE SPECIFIQUE 


QCM n° 11 du l ir ‘ EMD 200 7 (RF) 


1. Les antigenes (indiquez la ou les reponses 
inexactes) : 


A. Sont des structures moleculaires reconnues par le 
systeme immunitaire exclusivement de facon 

! 

specifique. 

B. Sont formes d’une mosa'ique d'epitopes. 

(J. Ne sont pas tous irnrmmogeniques. 

D. Sont appeles T independants auand ils sont 
reconnus a la fois par les lymphocytes T et B. 

E. Existent sous forme soluble ou particulaire. 

AD 


\ Commentaire: 

Les antigenes peuvent etre reconnus defaqon non 
Specifique. 

L AG a urn force de stimulation du systems 
immunitaire pour generer des effect sirs c 'est 
i 'immunogenicite. 

II existe des AG toleres :par voie oraie : AG du 
soi... 

La structure de l AG : AG soluble libre en solution : 
proteine; AGpaniculaire : AG cellulaire t'globule 
| rouge...) AG bacierien, viraux, fongiques... 

QCM n° 12 du I ire EMD 2007 (RF) 

\~Z~Utt hap tine (indiquez la ou les reponses 
inexactes) : 

1 A. Est constitue d’une multitude d’epitopes. 

B. Pent etre reconnu par le systeme immunitaire. 

C. Est capable d’induire une reponse immunitaire. 

D. Est incapable de provoquer seul la production 
d’anticorps. 

E. Est capable de reagir specifiquement avec les 

anticorps homologues. 

AC 


QCM n° 12 du f re EMD 2004 (RF) 

3. L ’appretement de /’antigene : 

A. Consiste en une degradation partielle au niveau 
des phagolysosomes des lymphoc}tes T. 

I B. Est une etape generalement necessaire a la 
presentation de Fantigene aux lymphocytes T. 

C. Fait appel a deux voies differentes qui sont 
fonction de la nature de Fantigene. 

D. Aboutit a Fassociation du peptide immunogene 
ave molecules du CMH de classe II, dans le cas 
des antigenes exogenes. 

C. Met en jeu des molecules d’adhesion au niveau 
des macrophages. 

AC. 

; Commentaire: 

La phagocytose se passe au niveau des macrophages 
I et l ’appretement sefaitpar les CPA. 

Les deux voies differentes sont fonction non pas de la 
nature del’AG mats de si’il est endogene ou 
exogene. j 

QCM n° 6 du ler EMD 2003 (RJ) 

4. Les cellules T expriment apres activation les 
marqueurs suivent: 

A. TCR cep, CD 3 . 

B. CD 2) . 

C. CD 25 . 

D. Molecule du CMH B . 

E. Recepteur pour transferrine. 

ABCD 

Commentaire : 

i Le recepteur de transferee est exprime par les LB. 
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4. Les interactions cellulaire- 


QCM n° 7 du let HMD 2003 (RJ) 

| 5. Les cellules T CD/: 

r 

A. Represented la majorite des cellules T. 

B Ne reconnaissent pas S’Ag qu’eri association avec 
la molecule HLAI. 

C. Possedent un recepteui pour virus Epstein Barr 
(EBV). 

D. Expriment la molecule CD2. 

IE. Secreted apres stimulation de IL2. 

ADE 

QCM n° 18 du ler EMD 1999 (RFj 

\ --- 

6. Au cours des activations cellulaires entre les 

lymphocytes T et B, les complexes moleeulaires 
suivants jo item un role dans C activation cellulaire 
sauf un. Lequel ? 

[ A. La molecule. CD2 et son ligand de LFA3. 

| B La LFA1 et son ligand d'ICAM-l. 

C. La molecule CD28 et son ligand le B7. 

D. La molecule CD4 et son ligand le HLAI. 

j E. La molecule CD40 ct son ligand le LCD40. 

D : 

Commeniaire: 

; La molecule CD8 et son ligan HLAI. 

QCM n° 10 du ler EMD 1998 (RJ) 

6. Indiquez la ou les cellules impliquees dans une 
interaction avec un peptide Antigenique porte par 
unAgHLAI: 

A. Lymphocyte T auxiliairc (Helper). 

B. Lymphocyte T eytotoxique. 

C. Lymphocyte B 

D. Cellule NK 

E. Le macrophage. 


(la on ies RF) QCM n° 11 Synthe.se 2003 

8. Ait cours des activations cellulaires entre 

lymphocytes Th et cell ides presentatrices 

d’antigene, ily a implication des complexes 

moleeulaires suivants : \ 

A. La molecule LFA-1 au niveau des Th et son j 

ligand ICAM-1, 

B. La molecule ICAM-1 au niveau des Th et son 
ligand LFA-l. 

C. La molecule CD28 au niveau des Tb et ses 
ligands le CD80 et le CD86. 

D. La molcule CD80 au niveau des Th et son ligand 
le CTLA-4. 

E. La molecule CD4 au niveau des Th et son ligand 
la molecule HLA de classe 1. 

•yww-ii-gwtit---*"-nSTT-rT’nTiii'»t~i — i rinnuT mm imnrnnrTfmwifini»~~ T»iiiTrniirr»rijrrrriirn- tut—hkti— ni•'ll 

BDE 


BCE 


(la ou les RJ) QCM n° 6 Ruttrapage 2002 

7. Indiquer la (ou les) cellules impliquee(s) dans 
une interaction avec un peptide antigenique porte 
par un antigene HLA de classe J : 

A. Le lymphocyte T auxiliaire (Helper). 

B. Le lymphocyte T eytotoxique. 

C. Le lymphocyte B, 

Q. La cellule Natural Killer (N.K). 

E. Le macrophage. 













5. Les Antigenes 



QCM n° 11 du V re EMD 2004 (RF) 

! 1. les anrigenes thymo-independants : 

j A. Sont de nature polysaceharidique. 

B. Peuvent etre de nature proteique. 

C. Sont pressntes par les cellules dendritiques eu 
association avec les molecules CMH de classe II. 

D. lnduisent une reponse immunitaire humorale sans 
l’intervenlion des lymphocytes T helper. 

E. N’induisent pas de reponse immunitaire de type 
| secondaire. 

f im h w i m b h l asww ww m KmMWM i l 

BCE 

Commentaire : 

Les antigenes thymo-independants sunt 
polysaccharides on des lipopolysaccharides. 

Ils lnduisent une reponse immunitaire de type 
secondaire: 

AC sans la cooperation des LT. 

QCM it 0 9 du ler EMD 2003 (RJ) 

i ~ 

| 2. L’haptene: 

A. Peut etre une substance chimique de faible PM. 

B. Est immunogenique et antigenique. 

C. Est un Ag, non immunogenique. 

D. Est non antigenique et immunogenique. 

E. N’expritne pas de couplage a une proteine 
porteuse (carrier), 

-•» mm .. . .. . . . ■ .. . 1_ 

C 

QCM n° 10 du ler EMD 2003 (RJ) 

j 3. UnAg: 

A. Structure molecuiaire connue par fapon 
specifique. 

j B. Peut etre thymo-independante. 
j C. Est forme de mosai'que d’epitopes toujours 

I 

identiques entre eux. 

j 

D. Subii un processing avant d’etre presente en 
association avec les molecules du CMH ;J . 

E. Induit la production cl’ Ac exclusive type IgM 
| quand il est de nature polyssacharidique. 


QCM n° 8 du ler EMD 1998 (RJ) 

4. L 1 huptene est une molecule : 

I... ..JUU-MU—m u LJU.J Ul. 

A. De PM eleve 

B. Immunogenique et Antigenique. 

C. Antigenique et non immunogenique 

D. Non Antigenique etnon immunogenique. 

E. Immunogenique etnon Antigenique. 

— mi ——mb — wwiBBiww iwrog——aaaaww—wiwwaH—s — m— t ■ - 

AC 

QCM u° 9 du ler EMD 1998 (RJ) 

5. La reponse immunitaire secondaire vis a vis d’un 
Ag tliymodependant se caracterise par rapport d la 
reponse primaire pur: 

A. 1 + forte proportion IgM X 

B. 1 augmentation globale de 1’infinite des Ac 

C. 1 production d’Ac + tardive 

D. De plus forte concentration d’Ac circular.!. 

E. 1 augmentation plus rapide du taux des Ac. 

imii—i wm i am in miH n an ■wi ii i riiii~ nrrtBiTy^ iBii r>T TrT-rrT“—-—--t—r—. . 

Commentaire: 

\ La reponse secondaire le temps de latence est 
diminue ; les AC sont de type IgG, la reponse est de 
] forte amplitude avec plus d’qffinite. 

(la ou les RJ) QCM n° S Rattrapage 2002 

6. L ’haptene est une molecule : 

A. De poids molecuiaire eleve. 

| B. Immunogenique et antigenique. 

| C. Antigenique et non immunogenique 
I I). Non antigenique et non immnogenique 
j E. Immunogenique et non antigenique. 

AC 



AB 
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5. Les antigenes 


.(la ou las Rr) QCM n° 8 Synthese 2005 Synthese 1993 QCM n° 5 


r •' - - 

7. Le paratope : 


9. L ’immunogenicite est une propriete : 

A. Est le site de reconnaissance de Fanligene. 


A, Rencontres chez les lipides et les hapteaes. 

B. Est le site de liaison specifiquc a i’amigene. 


B. Qui traduit la capacite d’induixe une reponse 

C. Est constitue des domaines variables des chaines 


immimiiaire. 

| H et L. 


C. Quc l’on retrouvait chez les antigenes de nature 

J D. Exprime des determinants idiotypiques. 


protcique. 

I E. Est le site de liaison au CLq 1’orsqu’il s’agit d’une 


D. Qui existe chez ies polyssacharidique de haut 

i IgG. 


poids moleculaire comme le dextrane. 


ABC \ BCD 

; Commentaire: 

C’est la partie variable N terminal qui a comme 
1 fonciion la reconnaissance de I’AG 2(\ / h+Vl) 

(ia on les SF) QCM n c 13 Synthese 2005 

3. L ‘appretement de l ’antigens : 

j " 

I A. Implique une degradation partieik de 1’antigene 

| par la cellule presentatrice d’antigene. 

| B. Fait appel a deux voles differentes en fonction de 
| l’origine de 1’antigene. 

i C. Est une etape neeessaire a la presentation de 
j 1’antigene aux lymphocytes B. 

j D. Abouti dans le cas des antigenes tumoraux a la 

j liaison du peptide immunogene aux molecules de 

| classe 1 du CMH. 

; E. Fait appel a la voie exogene dans le cas d’une 
polarisation de lareponse immune vers la voie 
ThL 

c i 









6. Les Recepteurs pour L f Antigene 


QCM n° IS du EMD 2007 (RF) 

QCM n° 17 du V r ‘ EMD 2004 (RF) 

1. dans le recepteur des lymphocytes 3 (BCR), la 
molecule Ig a (indiquez la ou les reponses 
inexactes) : 


2 • ^ recepteur specifique pour Vantigene exprimd 
par les lymphocytes T: 

A. Fait partie de 1’unite de transduction du signal. 

B. Intervient de layon covalente avec 1’Ig p dans la 
transduction du signal. 

C. N est exprimee que sur les lymphocytes B actives. 
B. Est constituee d une sequence d’acides amines 

non conserves. 

E. N intervient pas dans la reconnaissance de 
l’antigene. 


A. Est un heterodimere forme de deux chaines 
polypeptidiques. 

B. Presente une organisation structurale en domaines 
au niveau de la region extra cellulaire. 

C. Reconnait l’antigene sous sa forme native. 

D. Est toujours associe au compiexe moleculaixe, le 
CD3, forme de chaines polypeptidiques 
constantes. 

E. N’est exprime qu’apres activation des 
lymphocytes T. 


CD j 

; Commentaire : 

! Les recepteurs sont exprimes tot dans l 'ontogenese, i 
interviennent dans la maturation et del 'education 
centrale des lymphocytes qui apprennent a 



i 

Commentaire: 

Le module de reconnaissance du compiexe 

reconnaitre le soi et a Is tolerer, le non soi et a 
i I’eliminer, les molecules Iga et IgB assurenl la 
transduction du signal induit par m aggregation des 
BCR a la suite de la reconnaissance specifique d’un 

Agpar les domaine variable de I’lg, eliespossedent 
dans leur region cytoplasmique des motifs IT AM qui 


TCR /CDS est un hitero dimere forme par 
l association des 2 chaines polypeptidiques a er B ou 
gama et delta. 

Chaque chaine comporte un domaine variable N- 
terminal, et un domaine constant C et un tres court 
segment intra-cytoplasmique. ; 

serveni de substrat pour des proteines tyrosine 

| 

Le TCR reconnait rn ’AG qui doit etrepresente avec 1 

kinase. 


une molecule CMH. 1 

Les recepteurs sont exprimes tres tot au cours de 
l ’ontogenese. 











6. Les recepteurs pour Fantigene 


3? 


QCM n u 13 du ler EMD 1999 (RE) 

3. Le recepteur de Fantigene des lymphocytes T a(5 

(TCR af3): 

A. Estretrouvee sur 95% des lymphocytes T da sang 
peripherique. 

B. Est porte par des lymphocytes T de phenotype 
CD4 on CDS. 

C. Est forme de deux chaines polypeptidiques ct et B 
dont la partie variable de la premiere (Vex) et la 
partie constante de la seconde (Cp) s’assoeient 
pour former la paratope. 

D. Est couple au compiexe moieculaire CDS qui est 
forme de chaines polypeptidiques invariables. 

E. Recommit 1’antigene de fapon specifique. 


Commentaire : 

C'est la partie N-terminale qui assure la 
reconnaissance specifique de l ‘Ag (c ’esl le paratope) 
forme des parties variables. 

QCM «° 14 du ler EMD 1999 (RF) 

4 . concernani le recepteur de l’anti gene des 
lymphocytes T aB CfCR af) : 

A. La chaine a est codee par des genes situes sur le 
chromosome 14. 

B. La chaine p est codec par des genes localises sur 
le chromosome 7. 

C. La chaine P est codee par ime familie de genes 
VDJ codant pour la partie variable et de genes C 
codant pour la partie constarJe. 

D. La recombinaison des genes est fonction de 
l’antigene. 


E. L'association des chaines a et p se fait de faqon 
aleatoire. 



Commentaire : 

La combinaison est aleatoire. 


QCM n° 15 du ler EMD 1999 (RF) 

5. L ’hetero-ditnere Iga/lgji des lymphocyte B : 

j A. Constitue de recepteur pour I s anti gene des 

lymphocytes B (BCR) en association avec FIgM. 

B. Est compiexe ou les deux chaines sont reliees 
entre elles par des ponts desulfure. 

C. Est code pour la chaine Igot par le gene B29. 

D. Assure la transmission du signal induit par 
1’agregation des BCR suite a la reconnaissance de 
l’antigene. 

E. Possede des motifs intra-cytoplasmlques qui 

i interagissent avec des proteines tyrosine Kinase 

I (PTK). j 

c 

Commentaire : 

Le BCR des LB matures comporte une IgMet une 
I IgD membranaires. 

le Iga est code par le gene MB l, et la chaine B par le \ 
gene B29. 

Les molecules Iga ei IgB assurent la transduction du 
signal induit par Vagregaiion des BCR a la suite de 
la reconnaissance specifique d'un Agpar les 
\ domaines variable d’lg ;ellespossedent dans leur 
region cytoplasmique des motifs LTAMqui servant 
de substrat pour des proteines tyrosine kinase; 

QCM n° 17 du ler EMD 1998 (RJ) 

6. Le recepteur pour I’Ag ; le TCR afi des 
lymphocytes T : 

A. Est un heterodimere dont les 2 chaines 
polypeptidiques sont toujours reliees par des 
ponts S-S. 

B. Est exprime tres tot dans le tbymus sur les lyrnpho 
T. 

C. Est retrouve au niveau de 90% des lympho du 
sang peripherique. 

D. Est porte sur les lympho T peripheriques (CD4- 
/CD8-), 

E. Permet la reconnaissance d’Ag en association 

avec les molecules HLA de classe II. 

ABCE 

j Commentaire: 

Le TCR ccB est porte sur les LTperipheriques CD4+ 

. ou CD8+. 

\ Permet la reconnaissance d’Ag en association avec 
i les molecules HLA de classe I ou de classe II 


















6. Les recepteurs pour l'antigene 
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QCM n° 18 du ler EMD 1998 (RJ) 

7. Le recepteur pour VAg de lympho B (BCR) 
possede le (les) caractere(s) suivant(s) : 

A. II est forme d’lg de membrane associe a on 
heterodimere Iga/Igp. 

B. La chatne polypeptidique Ig est codec par ie gene 
MDI. 

C. Les deux chaines de l’hetero-dimere Iga / Ig(3 
sont reliees entre dies par un pont S-S. 

D. Les deux chaines Iga et Igp de rhetero-dimere 

! Iga / Igp sont constitutes chacune d’une region 
variable et d’une region constante. 

! E. Le principal Ig de membrane est de type IgG. 

AC 

1 Commentaire: 

Les genes aui codent pour l 'Ig sont :VJC pour la 
. chaine L et V,D,J et Cpour les chaines H,la chaine a 
j est codec par le gene MB let la chaine B par le gene 
B29. 

i Le principal Ig de membrane est de type IgM, IgD. 

(la ou les RJ) QCM n Q 10 Raitrapage 2002 

8. Le recepteur pour I’antigene TCRyddes 
lymphocytes T: 

A. Apparait tot au cours de I’ontogenese. 

B. Est retrouve au niveau de 65% des lymphocytes T 
du sang peripherique. 

C. Reconnait l’antigene de fa^on non specifique . 

! D. Est porte par des lymphocytes T peripherique de 
phenotype CD4/CD8. 

E. Est forme de 2 chaines polypeptidiques y eto dont 
les parties variables s’associent pour former le 
paratope. 

AS 

\ Commentaire : 

Le recepteur pour l 'Ag TCR yd des LT est retrouve 
au niveau de 5-10 % des LT peripheriques. 

II reconnait I’antigene defaqon specifique. 
j II est porte par les Lt peripheriques CD4- /CD8-. 


(la ou les RF) QCM n° 9 Ruttrapage 2001 

9.Le recepteur pour le I’anilgene des lymphocytes T 

(TCR a 13) : 

A. A une structure en domaines. 

B. Comporte des regions Constances et des regions 
variables. 

C. Est en connexion etroite avec la molecule CDS. 

D. Results de rearrangements geniques complexes. 

E. Est retrouve egaiement a la surface des cellules 
NK. 


(la ou les RF) QCM n° 10 Rattrapage 2001 

10. Le recepteur pour I’antigene des lymphocytes T 
(TCRyS) 

A. Apparait (res tot au cours de 1’ontogenese. 

B. Reconnait I’antig&ne sous sa forme native. 

C. Est porte par lymphocytes T doublement negatifs 
CD4/CD8. 

D. Est code par des genes dont !a recombinaison se 
fait de fagon aleatoire. 

E. Est associe au coinplexe moleculaireCD3. 






7. Les Immunoglobulines 


QCM n° IS du l irt EMD 200 7 (RF) 


; L Une molecule d'immunoglobuline (indique la ou 
\ les reponses inexactes). 


A. Est constitute d’un ensemble d’unites 
fonctionnelles appelees domaines. 

B. Est codee par trois families multigeniques 
independantes. 

C. Peut posseder naturellement deux specificites 
anticorps differentes. 

; D, Possede des determinants isotopiques au niveau 
' des parties constantes et variables des chaines H 

! et L. 

E. Se caracterise par la presence de determinants 
idictypiques sur le fragment Fc. 

CE 

Commentaire: 


L 'Ig est codee par trois families multigeniques : 

DJV. 

Isotype : determinant antigeniques, siege au niveau 
des domaines constants, existe chez tout individu 
dune mime espece; defini par I'AC qui reconnait 
l ’isotype. 

Nepeutposseder deux specificites anticorps d'un 
coup. 

L ’idiotypie : zone hypervariable CDr chez le me me 
individu, sequence d’Aa hypervariable CDR et 
Vautre relativement conserve Fr. 

QCM n° 16 du l ire EMD 2007 (RF) 

2. On reconnait aux IgG les fonctions ejfectrkes 
suivantes (indiquez la ou les reponses Inexactes) 

A. L’opsonisation. 

B. La cytotoxicite. 

C. Le passage placentaire. 

D. L’activation du complement par la fixation du 
C3b 


E. La degranulation des mastocytes. 



Commentaire : 

L ’IgG a la demie vie la plus longue (2mois),c’est 
ACA produit par le corps lors de la reponse 
secondaire, dans le. compartiment vasculaire, au 
niveau des tissus se complexe aux AG et participe a 
l opsionisation en cas de reaction inflammatoire. 


L IgG el l ’fgMpeuvent aciiver le complement, / ’IgM 
\ est plus ejficace que les IgG car il est pentamdrique 
et une seule molecule suffit. 

L IgE a la propriete d’homotypie se fixer sur les 
\ cellules ■ mastocyte au niveau des tisstts conjonctifs et 
muqueuses et sur lespolynucliaires basophile darts 
: le compartiment vasculaire. 


QCM «° 17 du l i,e EMD 2007 (RF) 

3. Le composant secretaire (indiquez la ou les 
reponses exactes) 

A. Protege les Ig A secretaires des enzymes 
proteolytiques. 

B. Est synthetise par les plasinocytes du GALT. 

C. Intervieni dans le transport des dimeres d’lg A 


vers la lumiere intestinale. 

D. Permet la flexibilite des Ig As. 

E. Intervient dans la polymerisation des Ig As. 



Commentaire : 

Les chaines lourdes n ’outpas de region chamiere, 
AC est rigide resistant aux enzymes digestifs, est 
synthetise par les tissus MALT. 


QCM n° 13 du l ire EMD 2004 (RF) 


4. Le fragment Fc d’une Ig: 


\ A. Est le produit de sa degradation par la Papaine. 

B. Est le site de fixation des anti-idiotypes. 

| C. Est le support de son aptitude eventuelle a fixer le 
complement. 

D. Permet sa fixation sur les macrophages s’il s’agit 
d’une Ig E. 

E. Est a la base de Factivation des macrophages s’il 
s’agit dune Ig G. 

BD 


Commentaire: 

CH2-CH3 :CH2 dans la liaison non covalente, tres 
important site de fixation du complement Clq qui se 
revele apres la liaison paratope-epitope. 
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7 . Les immimoglobuiines 


QCM 7i° 14 du r rt EMD 2004 (RF) 

5. Le fragment F(ab ’)2 d’une immunoglobuline : 

A. Permet la reconnaissance specifique de Paniigene, 

B. Renfenne dans sa structure la region charniere. 

C. N’est compose que de domain.es variables. 

D. Porte des determinants allotypiques et 
idiotypiques. 

E. Est responsable de l’activation des cellules NK. 

CDE 

| Commentaire: 

; C ’est le fragment FC qui porte les determinants 
; allotypiques, et lefragement hypervariable CDR qui 
j porte celui d’idiotypie. 


QCM n° IS du l irt EMD 2004 (RF) 

6. Les Ig G : 

A. Ne peuvent etre retrouvees dans les liquides 
biologiques que sous forme monomerique. 

| B. Apparaissent les premieres a la suite d’une primo- 
i stimulation par un antigene proteique. 

C. Peuvent traverser la bairiere placentaire. 

D. Sont les plus abondantes clans les secretions 
digestives. 

E. Peuvent fixer le complement. 


i Commentaire : 

j Les IgMsont les premiers a apparahre Icrs d’une 
; premiere stimulation. 

Us peuvent fixer le complement d’une fagon mo ins 
j efficace que les IgMcar ils sontpentameriques. 


BD : 


QCM n° 16 du f rc EMD 2004 (RF) 

7. Les immunoglobulmes de surface (Igs) 
exprimees par les lymphocytes B : 

A. Sont en majorite des Ig d’iso types p, 

B. Peuvent etre de type Ig D et/cu Ig M. 

C. Sont des Ig M monomeriques. 

D. Possedent un site de liaison a 1’antigene forme par 
4 regions hypervariables. 

E. Ont un site de liaison situe sur les domaines 
constants des chaines H et L. 

DE 

Commentaire: 

Possedent soli un domaine variable et quatre 
domaines constants (s'ii s'agit d’lgM) soit trois 
domaines constants et un domaine variable (si il 
s 'agit d’lgD). 


Ils constituent l ’unite de reconnaissance, leur 
structure est la meme que les AC solubles a 
l 'exception de l ’extremite C terminate des chaines 
lourdes (H) quipossede : 

- urn region transmembranaire TMformee d’une 
2(f me d’Aa hydrophobes 

- et une tres courte region cytoplasmique Cy. 

Le site de liaison est toujours situi sur les domaines 
Variables des chair,es It et L. 


QCM n° 13 du ler EMD 2003 (RJ) 


8. Fragment Fab de IG: 


A. Permet reconnaissance specifique d’Ag. 

B. Renfenne dans sa structure une region charniere. 

C. N’est eomposee que de domaine variable 

D. Porte des determinants allotypiques et 
idiotypiques. 

j E. Responsable de stimulation des cellules NK. 

A 

\ Commentaire : 

II est forme de chaines variables et constantes. 
i Les determinants allotypiques sont situes sur les 
| domaines constants alors que ceux de l’idiotypic sont 
situes au niveau des zones hypervariable CDR 



QCM n° 14 du ler EMD 2003 (RJ) 


9, Les IgM: 


A. Existent dans serum uniquement sous forme de 
pentamere. 

B. Sont les seules a posseder avec les IgA, chaine j 
dans leur structure. 

C. Comportent au niveau ue leur chaine p3 domaines 
constants et deux variables. 

D. Peuvent etre existe sous forme monomerique. 

| E. Sont fortement agglutinants. 

ABE 

■ Commentaire : 

| A cause de sa taille, IgM reste dans le sang et ne 
| passe pas a trovers Vendothelium vasculaire, done 
elles ne sont pas de ce compartiment elle est confine 
\ dans le serum cm se trouve les proieines seriques. 

La chaine J est la chaine de jonction , trouvee dans 
i les IG non monomeriques. 

1 'IgM est constitue d’un domaine variable ei de 
quatre domaines constants, 

Elies sont fortement agglutinantes car elles sont 
pentameriques; 
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QCM n° 9 du ler EMD 1999 


(RF) 


Id. Le rearrangement des genes des chants lourdes 
des immimoglobulines: 

A. Precede celui des gene* des chaines legeres. 

B. Bsi indispensable pour ia maturation ulterieuve de 
la lignee B. 

C. Est mduit par les stimulations antigeniques. 

D. Se fait de faqon aleatoire. 

E. Fait intervenir les genes V, D et J codant pour la 
variable. 


i Commentaire : 

Le rearrangement des chaines legeres et lourdes se 
; fait au meme temps et de jagon aleatoire. 


AB 


QCM n° 21 du ler EMD 1999 


(RJ) 


12. Dans les IgA secretaires humaines : 


| A. La ohatne lourde o: est partiellement distincte de 
I cede des IgA. 

; B. La piece secretaire est syntherisee par le 
j plasmocyte. 

C. La piece J est secretee par Jes cellules epitheliaies. 

D. La piece secretaire faciiite le passage 
transplacentaire des IgA 

|H. On retro live deux isotypes. 


Commentaire: 


II exists deux 


sous-types IgAl etlgAI. . 


ce 


QCM n° IQ du ler EMD 1999 


(RF) 


11. Les IgG humaines : 

A. Sont, quantitati.vement, les plus importantes dans 
le serum normal d’adulte. 

B. Sont predominantes dans le serum norma! du 
nouveau ne. 


3 


C. Ont, dans le serum, la duree de vie la plus longue. 

D. Sont les plus abondantes dans les secretions 
digestives 

E. Sent capables pour la majorite d’entre elles, de 
traverser la barriere placentaire. 


Commentaire: 

Les IgG sont les seules titrables dans le serum 
normal. 

Elles sont les seules a passer la barriere foeto- 
placentaire et Assurent l 'immunite du nouveau-ne 
les premiers six mois de sa vie. 

Elles sont la demte vie la plus longue et qui est de 
2mois. 

LlgA secretaires sont ies plus abondantes dam les 
secretions digestives. 


D 


QCM n° 22 du ler EMD 1999 

13. La chaine lourde ft des IgM: 


(RJ) 


J A. Comporte 4 domaines. 
j B- Fortes des residus glucidiques. 

: C. S’associe exclusivement aux chaines legeresy. 
| D. Porte des allotypes Gm. 
j E. Presente une seule region hypervariable. 


Commentaire: 

La chaine. loudre del’IgM comporte cinq domaines : 
un domaine variable et quatre domaines constants. 

L 'IgM est la plus glucosylee. 


_ QCM it ° 23 du ler EMD 1999 

14. Les determinants idiotypiques des 
immunoglobutines: 

A. Sont associes a la partie Fab des Ig. 

B. Sont localises au niveau du fragment Fab des Ig. 

C. Disparaissent apres digestion des Igpar la 
papaine. 

D. Sont liees aux parties variables des chaines 
legeres. 

E. Sont masques par la fixation sur leurs recepteurs 
Fc (RFC) membranaires des monocytes. 

" '■ » — llllll ll — M»n»»-nT i- HWMMM II II II H II I t l l llll H li iw- j i i i ni n n i l ^ , 

..... BD 


(RJ) 
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7. Les immimoglobulines 


QCM n° 14 du let EMD 1998 (RJ) 

15. Une molecule ti’Ig: 

A. Est constituee d’un ensemble d’unite fonctionnel 
appele domaine. 

B. Possede des determinant isotypiques au niveau 
des parties constante et variable des chaines H et 
L. 

C. Est codee par 3 families multigeniques 
independantes. 

j D. Peut posseder habituellement 2 .specificite Ac 
j differentes. 

| E. Fossede toutes les caracterisliques ci-dessus. 

ABC 

j Commentaire: 

: Les trois families multigeniques sont DJ et V. 

QCM «° 15 du ler EMD 1998 (RJ) 

16. Les IgM: 

| A. Sont synthetisdes des la 20eme semaine de la vie 
j fetale. 

j B. Sont les seules Ig i posseder dans leur structure la 
chaine J. 

C. Sent normalernent presentes dans le serum a un 
! taux > & celui du IgA, 

| D. Ne peut pas traverser la barriere placentaire. 
j E. Poss&Ie par rapport aux IgG un domaine 
supplementaire CH4, 

___ CDE | 

j Commentaire: 

\ Les IgA possedent eta aussi la chaine J. 

Les IgA constituent lefilm antiseptique, alors que les \ 
i IgMsont les premiers a etre synthetisee contre un 
! nouveau AG. 

; Les IgG sont les seals a passer la barriere foeto- i 
I placentaire.. 

_ QCM n° 16 du ler EMD 1998 (RJ) 

1 7. La cellule eptlheliale digestive possede dans 
/ 'excretion des IgA secretaires (IgAs) la ou (les) 
fonction(s) suivante(s) : 

A. Production de chaine J. 

B. Production de la piece secretaire. 

C. Production de recepteur polylg. 

D. Internalisation et transport, 

j E. Assemblage a partir des chaines L et H. 

BD 


l 



QCM n° 6 du ler EMD 1993(RE) 


18. La cytotoxicile cellulaire dependante des 
anticorps (ABCC) : 


| A. Est impliquee dans l’immumte non specifique. 
- B. Necessite la presence d’IgG. 

| C. Fait intervenir les cellules Killer (K). 

! D. Fait intervenir les cellules NFL 


(la ou les RJ) QCM ti° 8 Rattr&pa} 


e 2001 


19. une molecule dimmunaglohuline ; 

j A. Est constituee d’un ensemble d’unires 
fonctionnelies appelees domain es, 

1 B. Est codee par trois families multigeniques 
independantes. 

C. Peut posseder natm ellement deux specificites 
anticorps differentes. 

D. Possede des determinants isotypiques au niveau 
des parties constantes et variables des chaines H 
et L. 

E. Se caracterise par la presence dc determinants 
idiotypiques sur le fragment Fc. 


: Commentaire: 

: Le determinant idiotypique sur les zones 
j hypervariable CDR. . 


ABO 


(la ou les RF) OCM n° 16 Ratirapage 2002 

20. Le fragment Fc d’une Ig est responsable : 

A. De sa specificite anticorps. 

B. De son aptitude eventuelle a fixer le complement 

C. Du controls de son catabolisme. 

D. De sa fixation sur les mastocytes s’il s’agit d’une 
IgE. 

E. De 1’ activation des cellules NK. 

i___r-rnminiTTiiii w i i ii ■uni,.. .. , .. . . _J 

AC 

(la ou les RF) _Question n° 8 Rattrapage 2001 

21. Les IgA : 

A. Existent sous deux formes : serique et secretaire. 

B- Sont presentes dans le serum a une concentration 
inferieure a celles des IgG. 

C. Sont le support essenliel de I’immumte locale. 

| D. Sont synthetisees par le foetus normal. 

| E. Ne traversent pas la barriere placentaire. 










7. Les immuno globulines 


(la on l es RF) OCM n° 9 Synthe.se 2005 

| 22 le fragment Fc des immunoglobulines : 

| A. Est constitues des domaines constants des chatnes 
lourdes. 

i B. Porte Pextremite COOH tenninale. 

| C. Est responsable de specificite anticorps. 

U. Est imphque dans Ie passage transplacentaire des 

IgM. 

E. Est implique dans les fonctions effectrices des Ig 
: Commentaire: 

Ce sonl les regions effectrices del’Ac quidictent: a 
quelle Cellules el substances chimiques de FACpeut 
bee, et (comment la classe d’AC va fonctionnerpouf 
I elimner de I’AG. 

(R J) Synthese 1993 QCM n° 6 

\ “-----— - - ---- 

| 23. Les immunoglobulines M: 

! A - Apparaissent les premieres a la suite d'une primo 

| stimulation par un antigene specifique. 

j B. Sont les plus actives dans l'hemolyse immune et 
j 1’agglutination. 

| C. Peuvent etre impliquees dans Panemie 
j hernolytique du nouveau ne. 

; D. Possede le degre de polymerisation !e plus sieve. 


Commentaire : 

L ’Ac anti D Rhesus est impliquee dans I’anemie 
hernolytique. 


\ E. 1+2+4+5 


Commentaire: 

Les genes qui codentpow Fig sent situes sur les 
j chromosomes 14, 2 et 22. 

Extrait des epreuves de Residanat 

25. Vous recevez les resultats suivants chez un 
nouveau-ne de 3 mois : 

- IgG =- 4g/l, 

- IgA ■= 0,5g/L 
l - IgM = lg/1. 

Ces taux vous : 

A. Font evoquer un deficit immunitaire cellulaire. 

B. Paraissent normaux. 

C. Font evoquer un deficit selectif en IgA. 

D. Suggerent une reaction lnflammatoire chromque. 

E. Suggerent une anomalie de « Switch » lors de la 
synthese des immunoglobulines. 


Extrait des epreuves de Residanat 

26. Les genes qui codent pour la chaute 
humain des immunoglobulines sont situ 

] A. Sur ie chromosome 22. 
i B. Sur le chromosome 12. 

I 

C. Sur le chromosome 16. 

D. Sur le chromosome 2. 

; 

| E. Sur le chromosome 14. 


AiSD 



_ Extrait des epreuves de Residanat 

24. Les genes qui codent pour les immu¬ 
noglobulines humaines: 

1. Sont lids et localises sur la 14eme paire de 
chromosome. 

2. Sont inddpendants et situes sur la 6eme et 7eme 
paite de chromosomes. 

3. Constituent une famille multigenique. 

4. Subissent des rearrangements au cours de 
3'ontogenese. 

5. Subissent des rearrangements au cours de la 
maturation de la reponse immunitaire 

Cochez la proposition que vous considerez juste : 

A. 1+3+4+5 

B. 2+4+5 

C. 2+3 

IX 3+4+5 
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7. Les immunoglobulins: 


Extrait des epreuves de Residanat 

28. RJ. Les IgM : 

A. Sent exclusivement pentameriques 
I B. La principals !g produite lots d'une reponse 
iivummiiaii e de type primaire. 

C. Peuvent traverser ia barriere placentaire quand 
eiles sent sous forme monomerique 
| D. Interviennsnt dans la defense immune des 
muqueuses 

E. Sont Incapables d'activer le systems du 
1 complement. __ 


s Commentaire: 


Commentaire: 

Les IgG sont les pins abondants dans le serum 
normal et Sont les seuls titrables, eiles ont la duree 
de vie la pluslongue de deux mois, elles sont toujours 
sous forme monomerique. 

Les Ig,4 sont les plus abondants dans les secretions 
digestives. 


Les IgM sont sous forme, monomerique ou 
. pentarnerique. 

; Les IgG sont les settles Ig a traverser la barriere 
i foeto-piacentaire. 

IgA interviennent dans la defense immune des 
i muqueuse. 

\ Les IgG et les IgG sont les seuls Ig capables 
i d’activer le compliment, I'lgMd’une maniereplus 



Extrait des epreuves de Residanat 


27. RJ. Les IgG humilities 


A. Sont quantitativement les moins representees dans 
le serum normal dun adulte 
j B, Sont capables, pour iamajorite d'entre elles de 
traverser !a barriere placentaire 

C. Ont, comparaiivement aux autres classes 
d'itmmraoglobulines la duree de vie la plus courte 

D. Sont les plus abondants dans les secretions 
digestives 

E. Existent normalement dans le serum sous forme 

de monomeres et de dirtier es 
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8. LE COMPLEXE MAJEUR D’HlSTOCOMPATIBILITE HUMAiNE 


QCM n° 13 du l‘ rt EMD 2007 (RF) 


1. Les molecules HLA de classe I (indiquez la ou les 
reponses inexactes) : 


A. Sont exprimees par les cellules presentatrices 
d’antigenes. 

B. Sont impliquees dans la presentation de peptides 
d’origine virale. 

C. Sont impliquees dans la presentation de peptides 
d’origine exogene. 

D. Fixent et presented des peptides moins longs que 
ceux des molecules de classe II. 

E. Peuvent etre identifiees uniquement par des 

j techniques serologiques. 



CE 

Commentaire: 

Les molecules HLA de classe I sont exprimes 
pratiquement sur toutes els cellules nucleees de 
I’organisme, elles sont impliquees dans la 
presentation des proteines produits dans le cytosol 
(endogenes) virales, oncogenes...qui sont degradees j 
en 9 peptides, 

Elies peuvent etre identifiees par la methode 
serologique et par les techniques de biologie 
moleculaire. 

QCM n° 14 du J i,e EMD 2007 (RF) 

2. Les molecules HLA DR (imliquez la ou les 
reponses exactes): 

A. Sont presentes sur toutes les cellules nucleus de 
1’organisme. 

B. Comportent une ebaine a associee a la (32 
microglobuline. 

C. Sont des glycoproteines membranaires intervenant 
dans la presentation des antigenes aux 
lymphocytes T CD4+. 

D. Sont exprimees a la surface des lymphocytes B 
apres activation. 

E. Represented un marqueur d’acdvation des 

cellules dendritiques. 

ABDE 


Commentaire : 

Les molecules HLA DR est une parte de la molecule 
HLA type II et done present sur les cellules 
< presentatrice d’AG (macrophage, dendritique et 
i lymphocyte B)Comportent une chaine a associee a la 

\ 112 . 


QCM «° 9 du V' c EMD 2004 (RF) 


3. Dans le systeme HLA : 


A. La transmission est autosomique eodominante. 

B. On retrouve deux classes de genes. 

C. Chaque gene possede plusieurs alleles. 

D. La reaction mixte Iymphocytaire est due a une 
difference au niveau des antigenes HLA de classe 

T 

l. 

E. I! existe une association entre certains groupes 

HLA et certaines maladies. 


8D 


j Commentaire: 

Les methodes cellulaires .'culture iymphocytaire ou 
I reaction mixte est basee sur l ’interaction specif.que 
I entre molecules et recepteur des LT. 

! Pour le systems HLA classe 1 il existe trois genes 
HI A A,B etC pour le systeme HI A classe II les 
genes sont DP, DQ et DR . 

; Pres d’une quarantaine de maladies sont associees 
\ au complexe HLA : narcolepsie DR2, SPA 327, 

\ chorio-retinopathie (A29) et DID (DR3,4). 
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8. Le complexe mqjeur d’histoeompatibilite humaine 


QCM n° 10 du l ir ‘ EMD 2004 (RF) 

4. Dans le sysieme HLA de classe I: 

A. Sont formees d’une chaine lourde organisee en 

domaines et d’une chaine legere appelee 32 
xnicroglobuline. 1 

B. Sont codees par un gene situd sur le bras court du 
chromosome 21. 

C. Sont des molecules polymorphes exprimees a la 
surface des lymphocytes B et T. 

D. Sont necessaires a la presentation de l’antigene 
aux lymphocytes T helper. 

| E. Sont identifies in vitro par des allo-anticorps 
I cytotoxiques spscifiques, _ 

i Commentaire: 

] Les genes du complexe HLA 1 sont situes sur le 
j chromosome 6. 

Les lymphocytes T helper auxiliaires cnl besoin des 
! molecules HLA II. 


5. Les molecules HLA I: 

A. Sont formees de chaines lourdes monomorphes 
associes de fa?on non covalente a j3 2 m. 

B. Sont formees de chaines lourdes a portant 
1’epitope alio Ag et associe de faqon non 
covalente a P 2,m. 

C. Sont exprimes sur toutes les cellules nueleees de 
l’organisme. 

D. Sont des glycoproteines intervenant dans la 
presentation d’ Ag aux cellules TCD g ". 

E. Sont de transmission genique autosomale 
codoininante. 

A ; 

| Commentaire: 

Les molecules HLA I sont formees par des chaines 
1 Polymorphes associees defaqon non covalente avec 
| une chaine legere monomorphe. 


QCM n° 12 du ler EMD 2903 (RJ) 


6. Les Ac anti HLA : 


A. Sont des naturels, 

B. Peuveot etre identifie sur panel de cellule T. 

C. Sont produits apies alio immunisation. 

D. Sont des IgA cytotoxiques apres activation du 
complement. 

E. Peuvent etre absorbes sur plaquettes sanguines. 


BC 

QCM n° 4 du ler EMD 1999 (RF) 

7. Les lymphocytes T exprimenl les structures 
membratiaires suivantes: 


A. Le recepteur T pour 1’antigene (TCR). 

B. La molecule CD3. 

C. Les molecules HLA de classe I. 

D. La CD2. 

E. Le recepteur pour le virus d’Epstein Barr (EBV). 



E 


QCM n° 6 du ler EMD 1999 (RF) 

8. Les molecules HLA de classe I: 

ri "" ir T ' — '.J nn nrn _ ..H-i'-iJ—JU3-!HaBS£n™.«-iL 

A. Sont de nature glycoproteique. 

B. Sont formees de 1’ association d’une chaine lourde 
a. avec la p2 micro globuline. 

C. Possedent une chaine a responsabie du 
polymorphisme allehque. 

D. Sont exprimees par toutes les cellules nueleees de 
Porganisme. 

] E. Sont codees pax les genes des ioci HLA DR, DP et 


i Commentaire: 

; Sont codees par les genes des loci HLA A, B ei C. 


QCM tt° 7 du ler EMD 1999 

(RF) 

j 9. Les genes HLA de la classe I: 



A. Sont portes par le chromosome 6. 
j B. Codent pour des antigenes de transplantation. 

| C, Se caracteriseat par un grand polymorphisme. 

| D. Codeut pour les molecules HLA A, B et C. 

| E. Sont transmis selon un mode autosomal recessif. 


Commentaire . 

Sont transmis selon un mode autosomal codominant 
















8. Le complex e majeur d'histocompatibilite humaine 


QCM n° 8 du ler EMD 1999 (RF) 

| 10. Les molecules HLA DR : 


A. Appartiennent a la classe I. 

B. Sont des glycoproteines formees dhme chatne a et 
d’une chaine [1 codees par des genes HLA de 
classe n. 

j C. Ont une distribution restreinte a certaines cellules 
| de 1’organisme, 

! D. Intervimnent dans la presentation de 1’antigene 
aux lymphocytes T CD4. 

E. Peuvent etre mises en evidence par reaction 
serologique. 


A ! 

Commentaire: 


Les molecules HLA DR appartiennent a la classe II. 


QCM n° 10 du ler EMD 1998 (RJ) 

11. Indiquez la ou les cellules impliquees dans une 
interaction avec un peptide Antigeniqueporte par 
unAgHLAI: 


A. Lymphocyte T auxiliaire (Helper). 

B. Lymphocyte T cytotoxique. 

C. Lymphocyte B 

D. Cellule NK 

E. Le macrophage. 



B 

QCM n ° 11 du ler EMD 1998 (RJ) 

12. Les molecules HL/i I: 


A. Sont presentes sur toutes les cellules nucleees de 
i’organisme 

B. Sont mis en evidence par la reaction de culture 
mixte ljonphocytaire. 

C. Peuvent etre mis en evidence par la reaction 
serologique. 

D. Sont codes par des genes situes sur le 
chromosome 6 

E. Comportent comme chaine legere la (32 
microglobuline. 



CDE 

Commentaire : 

Elies sont presentent sur la majorite des cellules 
nuclees. j 



QCM n° 12 du ler EMD 1998 (RJ) 


BCE 

Commentaire : 

Comportent deux chaines a et B. 

Leur expression est augmentee grace a Vinterf&ron 
1 Y. 


QCM n° 13 du ler EMD 1998 (1U) 


14. A propos du systeme HLA : 


A. Les molecules de classe II n’apparaissent sur les 
lymphocytes B qu’apres activation. 

B. Les genes HLA sont a expression coodoininante. 

C. La reaction mixte lymphocytaire (MLR) est une 
difference entre les Ag HLA de classe I. 

D. 11 ne joue aucun role dans le rejet de greffe. 

E. 11 cause une reaction de rejet. 

A8E 


Commentaire : 

Le systeme HLA I et II sont responsable de la 
reaction du rejet de greffe. 


(la ou les RJ) QCM ra° 7 Rattrapage 2002 
15. A propos du systeme HLA : 

A. Les molecules de classe II 

B. Les genes HLA sont a expression codominante. 

C. La reaction mixte lymphocytaire (MLR) est due a 
une difference entre les antigenes HI A de classe 

1 . 

D. 11 ne joue aucun role dans le rejet de greffe. 

E. II existe une association entre certains groupes 
HLA et certaines maladies. 

A BE 

I Commentaire : 

La reaction mixte lymphocytaire (MLR) est due d une 
difference entre les antigenes HLA de classe II. 


13. Les molecules HLA de classe II: 

A. Ne comportent qu’une seule chaine. 

B. Sont retrouvees a la siirface des lymphocytes T 
actives. 

C. N’apparaissent sur les macrophages qu’apres 
activation. 

D. voient leur expression augmentee grace a 
1’interferon a 

E. Jouent un role esseotiel dans la presentation de 
1’Ag aux lymphocytes T Helper. 
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8. Le complexe majeur d’histocompatibilite humor -. 


(la ou les RF) QCM n° 15 Rattrapage 2002 

16. Les molecules HLA do classe / : 

A. Sont presentes sur toutes les cellules mediees de 
I’organisme. 

B. Scat raises en evidence par ant; reaction 
serologique. 

C. Sont codecs par des genes situes stir le 
chromosome 6. 

D. Peuveut etre raises en evidence par la reaction de 
culture mixte lymphocytaire. 

E. Comportent corame chaine legere la p2 
mocrcglobuline. 

n 

(la ou les RF) QCM n° 6 Synthese 2005 

17. Les molecules HLA de classe I: 

A. Sont de nature glycoproteique. 

B. Sont codees par les genes des loci HLA DR, DQ, 

DP. 

C. Interviennent dans la presentation de l’antigene 
aux lymphocytes TCD8+. 

D. Sont la cible des lymphocytes TCD8+ iors du 
rejet aigu celiulaire apres transplantation. 

E. Sont mis en evidence par la reaction de culture 
mixte lymphocytaire. 

mmmmzm mmmmum mtmimPB r amnmmmmm —i t mmmm — —— n— 

BDE I 

j Commentate: j 

; Le rejct aigu celiulaire est du aux cytokines produits 
par les T hepler ou CPA , survient au cours des 
premiers mots apres la grejfe avec une frequence 
i elevee au 10 eme jour, reversible apres im traltement 
\ adequat. 

\ Les molecules HLA de classe 11 sont misent en ■ 
i evidence par la reaction de culture mixte 
] lymphocytaire. 

(la cu les RF) QCM n° 7 Synth'esc e 2005 

18. Les molecules HLA DWR ; 

A. Sont presentes sur toutes les cellules nucleees de 
l’organisme. 

B. Component une chainea et une chaine p codees 
par le complexe majeur d’histocompatibilite. 

C. Sont des glycoproteines membranaires 
intervenant dans la presentation de 1’anti gene aux 
lymphocytes T CD4+. 

j D. Sont exprimees sur les lymphocytes B apres 
' activation. 


E. Represented un marqueur d’activation des 
cellules dendritiques. 


(la ou les RF) QCM n° 19 Synthese 2005 

19. La technique de microlymphocytotoxicite : 

A Est utilisee pour la detection et 1’identification des 
anticorps anti-HLA de classes I et II 
B .Est utilisee pour l’identification des antigenes DP. 

C .Utilise comme cibles des lymphocytes T ou des 
lymphocytes totaux pour la determination des 
antigenes A,B et C . 

D .Est mise en ceuvre pour la recherche d’anticorps 
anti-HLA chez le donneur lots du cross match 
pre-tran spl antadon. 

E .Utilise comme systeme revelateur fluor chrome . 

A 

Synthese 1993 QCM it° 4 

20. Le complexe majeur d’histocompatibilite 
humain ou systeme HLA : 

A. Comports un HLA DWR dont les produits sont 
retrouves a la surface de toutes les cellules 
nucleees de l’organisme. 

B. Ccntrole la synthese de molecules de classe I et II. 

C. Joue un role important dans le rejet des greffes. 

D. Intervient dans la defense antivirale specifique. 

BCD 

Extrait des epreuves de Residanat 

21. Les molecules HLA de classe II sont : 

1. Des heterodimeres lies de maniere covalente. 

2. Codees par des genes organises en 3 sous regions 

localisees en 5' du locus A. 

3. Organisees en 5 families alleliques. 

4. Extremement polymorphes. 

5. Responsables de la predisposition genetique a 

Certaines maladies auto-immunes 

A. 1 +3 

B. 1+4+5 

C. 2+3+4-K5 

D. 4+5 

E. 2+4+5 _ 

D 
















45 


r. :-jC o vtpati hi i i te h umaine 


Extrait des epreuves de Residanat 

12. Les molecules HLA de classe II sont des 
tiycoproieines : 

Hetercduneriques. 

1 rausaiembranaire de type I. 

3 Transmembranaire de type II. 

Qui integrent les peptides derives de l'antigene 
exogene dans le compartiment endosoirsial de la 
cellule presentatrice de l'antigene. 

Exprimees par les lymphocytes T humains actives. 

A.1+2+4 
3.2+4 

C. 2+4+5 

D. 1+3+4+5 

E. i+2+4+5 

D 


Extrait des epreuves de Residanat 
25,. RJ A propos du systeme HLA : 

A. Les molecules de classe II n'apparaissent sur les 

lymphocytes I 

B. Les genes HLA sont a expression recessive 

C. La reaction mixte iymphocytaire ( MLR ) est due a 

| une difference entre les antigenes HLA de classe 

! l 

i D. II ne joue aucun role dans le rejet de greffe. 

| E. II existe une association entre certains groupes 
j HLA, et eertaines maladies 


Extrait des epreuves de Residanat 

| 23. Une molecule HLA de classe II est 
determinee par : 

A. 2 gates alleles. 

B. 2 genes non-alleles. 

C. 2 genes independants. 

D. 3 genes lies. 

E. 6 genes non-alleles. 



Extrait des epreuves de Residanat 

24. La B2 microglobidine qui constitue ia chaine 
legere d’une molecule HLA de classe I : 

1. Est monomorphe. 

2. A un poids moleculaire de 23 kd. 

3.. Contribue a determiner des specificite 
antigeniques. 

4. Est determinee par un gene lie a celui qui code 

pour la chaine lourde alpha. 

5. Est associee par des liaisons ccvalentes au 

domaine alpha3. 

A. 1+2+3 

B. 1+3+4 

C. 2+3+4 

D. 1+3 

E. 3+4 










QCM «° 19 du f' e EMD 2007 (RF) 


L Le complement serique (indiquez la ou les 
repomes inexactes) 


| A. Intervient dans la reaction^inflammatoire par le 
biais de produits de clivage tel que le C3a. 
j B. N’intervient pas dans la clearance des complexes 
J imrrnms. 

j C. Joue un role dans la reaction inllammatoire. 

I D. Peut etre active par des lipopolvsaccharides et des 

I 

j carbohydrates. 

1 E. Est explore par des testes fonctionnels et 
| antigeniques. 

1 --niii -i—T i w—ii i Tnn i u i n„ i| m m „,|,|| I,,,, mu I, ,-- T M _ _ 

Commentaire: 

Le C3a ,C5a stimulent la liberation d’histamine, 
l‘augmentation de la permeability des vaisseaux 
sanguin, le chimiotactisme des phagocytes ect. 
l e systeme du complement peut etre active, par les 
j lipopolysaccharide et carbohydrates qaand il s 'agit 
j de la vote des lectines, LPS, endotoxine et acide 
sialique pour la voie alteme et le complexe immun de 
| type IgG et IgMpour la voie classique. 

_ QCM n 0 20 du l i,e EMD 2007 (RF) 

2. Parmi lesproteines inhibitrices du systeme du 
complement, on peut citez (indiquez la ou les 
reponses inexactes) : 

A Le facteur B. 

B. Le facteur D. 

C Le facteur I. 

D. Le facteur H. 

[ _E^Le C4 binding protein, 

j Commentaire : 

\ Les facteurs B et D sont des desfacteurs activateurs. 


18 du l irs EMD 2004 (RF) 


3. La fraction C3b du complement: 


! A. Est capable de se fixer sur 1’agent infectieux. 

B. Peut etre inhibee dans le plasma par des 
inhibiteurs. 

C. Se fixe sur le complexe C4bC2a. 

i D. Peut egalemenl se fixer sur les globules rouges. 

; E- Se fixe sur le fragment Fc des immunoglobulin.es. 


Commentaire : 

Le systeme du complement agit aussipar 
j l’intermediate de Crl qui sont exprimes sur les GR 
’ pour eiiminer les immuns complexes de la 
circulation. 

C’est le Cl (Q) qui se fixe sur le fragment FC del’ 


QCM n° 19 du l‘ rc EMD 2004 (RF) 

4. Lots de Vactivation du complement par la voie 

alteme: 

A. La sequence de C5 a C9 est identique a celle de la 
voie classique. 

B. Le dosage de la fraction C4 pennet de distinguer 
cette voie de la voie classique. 

C. Le clivage de C3 est toujours induit. 

D. Le clivage du facteur B conduit a la formation de 
la C3 convertase. 

E. La formation d’une C5 convertase amplifie cette 


i Commentaire : 

La sequence de C5 a C9 est identique a celle de ia 
■ voie alterne, 

Le dosage de la fraction permet de distinguer cette 
voie de la voie classique, car dans la voie classique U 
ya consommation de tons les fractions tors de la voie 
alteme 

il y a aussi la diminution du facteur B. 

Le clivage du facteur B et Vassociation du Bh avec 
C3b constitue le C3 convertase. 

L ’amplification de cette voie se fait grace au clivage 
du facteur D du facteur B quand celuici est fixe sur 
C3b. 
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9. Complement 


QCM n° 20 du l ire EMD 2004 (RF) 


j 5. Devant des taux de C3 et de C4 seriques 
I diminues, on peut evoquer : 


A. une activation de la voie classique. 

B. une activation de ia voie alterne. 

C. une activation de la voie des Lectines. 

J D. une maladie a immuns complexes en phase 
j evolutive. 

| fa. un c edeme a ngio-neu rotique 


QCM n° 11 du ler EMD 1999 


(RF) 


i Commentaire: 

L ’ors de l'activation de la voie alterne le C4 est a 
: son taux normal. 

: La difference entre la voie classique et la voie des 
\ lectines se resume dans les aclivateurs et le complexe 
dc depart . 

! Les maladies auto-immues tel-que LED en crise et Pr 
\ crvce Vascularite, 

\ L’cedeme angio-neurotique:deficit en Clinhibiteur, 

\ d ans ce cas CD4 est diminue et C 3 est normal. 


(RF) 


2eme EMD 1999 OCM n° 6 


e. La reaction de fixation du complement est un 

test: 

A. Permettant de mettre en evidence des anticorps de 
classe IgG ou IgM. 

B. Dont la positivite se ti'aduit par une inhibition de 
l’hemolyse. 

C. Utilisant corarne sj^teme revelateur des globules 
rouges sensibilises par des anticorps 
con'espondants. 

D. Utilisable dans le serodiagcostic des maladies 
iufectieuses. 

E. Peuvent mettre en evidence des anticorps de classe 
IgA ou IgD. 


CE 


BE 


Commentaire: 

La positivite se traduit par une hemolyse. 

Peuvent mettre en evidence des AC de classe IgMou 


■ T gG. 


7. La voie classique du complement: 2emd 
complement 


A. Est activee par des complexes immuns ou 

I’anticorns est une IgG. 

B. Est activee par des complexes i m muns ou 
I’anticorps est une IgA. 

C. Est activee par des complexes immuns ou 
I’anticorps est une IgM. 

D. Met en jeu la C3 convertase C4b2a. 

E. Fait intervemr des proteines de regulation. 

QCM «° 12 du ler EMD 1999 


(RF) 


8. La voie alterne du complement; 2emd 

complement 

A. Constitue un moyen de defense anti-infectieuse 
immediate. 

B. Entraine la formation de produits de clivage 
intervenant dans l’inflammation. 

C. Fait intervenir mus les composants du 
complement. 

D. Est activee par certains polysaccharides bactdriens 
L„ en l’absence d’anticorijs. 


: Commentaire: 

\ La voie alterne entraine la formation de produits de 
■ clivage intervenant dans l'inflammation te-que C3a 
; et CSa. 

Ellefait intervenir le C 3a, lefacteur D et B. 

; Elle a comme activateurs LPS, endotoxine et acids 
j sialique. 

_ OCM «° 21 du ler EMD 1998 (RJ) 

9. Le systems de complement est un facteur de 
Pimm unite non specifique ; 2emd complement 


A. Pouvant favoriser relimination de substances 
etiangeres par les cellules phagocytaires. 

B. Dont I’activation par la voie classique presente 
toujours un systeme Ag-Ac, 

C. Participant a la reaction infiammatoire aux 
facteurs C3a-C5a. 

D. Intervenant Fiminunocytoliberance par le 
composant CSa, 

E. Jouant un role important dans la neutralisation des 
virus grace a ses deux premiers composants. 
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QC M n c 22 du Jcr EMD 1998 (RJ) 

j 10. L ’activation du complement par ses complexes 
| humunztoires entraine uns diminution importante 
jjfes [C] (2emd complement) 

A. Ciq 

B. C3 

C. C4 


D. Facteur D 

E. Facteur B 



Commentaire : 

II s ’agit de la voie classique. 

Les facteur,s D el B sonl consommes lots de la voie 
alteme. 


QCM n° 24 du ler EMD 1998 (RJ) 

12. Les fragments C3a et C5a possedent la (les) 
proprietes biologiques s uivantes : 2emd complement 

A. Secretion d’interferon. 

B. Liberation d’histamine, 

C. Secretion d’ interleukine 2. 

| D. Secretion du facteur chimiotactique du PNN. 
j E. Opsonisation des B. 



Commentaire: 

L 'initiation de la reaction inflammatoire par 
1 'intermediate surtout de C3 et C5 on les appelle 
anaphylatoxines parce qu ’ils peuvent provoquer la 
\ degranulation de mastocytes et basophiles.ils 


__ QCM n° 23 du ler EMD 1908 (RJ) 

11. La voie alteme d’activation du complement: 

2emd complement 

A. Est stimulee par une reconnaissance specifique de 
1’Ag. 

j B. Requiert pour son initiation ia presence petite 
quantile de C3b. 

C. Presente des propnei.es d’amplification faisant 
intervenir la C3b et la C3 convertase 

D. Possede des convertase pouvant etre dissocie par 
C3 Binding proteine 

E. Possede des convertase pouvant etre dissocie par 
proreine H. 


: stimulant la liberation d’histamine, l ’augmentation 
de la permeabilite des vaisseaux sanguins, le 
. chimiotactisme des phagocytes. 
j CSa est un facteur chimioatracteur des PNN. I 

(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°3 

13. L ’activation du complement par la voie 
classique est realisee par : 

A. Des IgA agreguees. 

B. Certains polysacchaiides. 

C. Des complexes immuns oil 1’Ac est I'IgM, 

D. Des complexes immuns oil 1’Ac est 1’IgA. 

E. Des comp lexes immuns oil 1’Ac est 1’JgG. 

......... ASD 


.......... .. ABCE 

: Commentaire: 

La voie alteme ne depend pas du complexe immun 
d’emblepar une molecule C3b like. 

I Piusieuts C3b vont sejixer sur les C3h convertase 
pour former CSconvertase alteme. 
le facteur H inhibe la C3 b convertase alteme c ’est 
Paction inverse de la properdine, il respecte le 
: facteur 1 etjoue un role tres important dans le 
| syndrome de SHu. 


(RF) 2'emt EMD 1995 QCM n°4 


14. L ’opsonisation est favorisee par: 

A. C3a. 


B. C3b. 


C. IgM. 


D. C5a. 


E. Properdine. 



ACD 
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(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°5 

15. Le composant du complement capable d’induire 
la degranulation des mastocytes : 

! A. Cl esterase. 

B. C8. j 

C. C3b. 

D. C5a. 

E. C5’d. 

A3CE J 

3 ime EMD 1994 QCM n° 17 

16. L’aedeme angioneurotique kereditaire (OANHj 
est du a un deficit en : 

A. Fraction Cl du complement. 

I B. Fraction C2 du complement. 

! C. Fraction C4 du complement. 

| I). Inhibiteur de la Cl esterase. 

| E. Properdine. 

__ D ; 

j Commeniaire : 

H est de transmission autosomique dominant. 

_ (la ou les RJ) QCM n° 9 Rattrapage 2002 

17. L ’activation du complement par la voie 
classique debutepar: 

A. Le clivage du C2. 

B. Le clivage du C4 


i C. L’activation de 1’inhibiteur de la Cl esterase 
! 

[D. Le clivage du Clq. 



Commentaire: 

L ‘activation du complement par la voie classique 
commence par I’activation de Clq->Clr->Cls qid 
est Vunite fonctionnelle qui porte Vactivite 
enzymatique du complexe Cl, puis clivage du C2 et 
C4. 

_ ( la ou les RF) QCM n° 22 Rattrapage 2002 

IS. En cos de deficit complex en C2 : 

A. L’activite CH5Q est effondree. 

B. La C3 convertase classique est alteree. 

C. La manifestation clinique principale est i’osdeme 
angio-neurotique. 

B. Un syndrome lupique peut etre associe. 

E. La fixation du Cl aux complexes imnxuns if est 
pas alteree. 

c 


(ta ou les RF) QCM n° 11 Rattrapage 2001 

19. lors de I’activation du complement la C3 
convertase: 

A. Est formbe de C4b,2a. 

B. Clive leC2ei;C2a et C2b. 

C. Clive le C3 en C3a et C3b. 

D. Peut etre regulee par la C4Bp. 

E . Peut etre Ibrinee par C3bBb. 



: Commentaire: 

La C4BP inhibe la C3 convertase classique et la 
: formation de C 3 convertase, c 'est un cofacteur de 
\ facteurl. 

: E'le est forme de C4b, 2 a dans la voie classique et de 
' C3bBb dans la voie alteme. 

la ou les RF) QCM »' 12 Rattrapage 2001 

20. I’activation du complement par voie classique 
peut etre obtemiepar ; 

A. Des complexes immuns solubles obtenus en 
exces d’antigene. 

B. Des complexes immuns contenant des anti corps 
de classe IgG. 

C. Des complexes immuns contenant des anticorps 
de classe IgM. 

D. Des polysaccharides bacteriens 


E. La fixation du Clq au niveau du domaine CU2des 
IgG. 



: Commentaire : 

\ Les polysaccharides activent la voie des lectines. 
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_ ( la on les R F) QCM n° 19 Rattrupage 2001 

21, L’osdeme angio-ncurotique hereditaire 
(OANH); 

A. Est due a un deficit en fraction CilNH du 
complement. 

B. S accompagne d’anomalies qualitatives et/ou 
quanfrtatives de !a fraction Cldu complement. 

C. Se traduit sur le plan clinique par des mdemes de 
la face et du cou, et de douleurs digestives. 

j D. Est caracterisd par une CH50abaiss£e, 

| E. S’accompagne de taux de C2 et de C4 normaux. 

i Commentaire: 

: L odeme angio-neurotique est un deficit en C1INH 
de transmission autosomique dominant et dont le 
pronostic estfdcheux car il expose a de l ’asphyxie 
| se caractdrise par un cedeme de la face qv.i touche e 
j larynx. 

j Le CH50 et le C4 sont dimunues. 


(la ou les RF) QC M n° 14 Synthese 2005 

22. Lots de Vactivation du complement par la vote 

alterne: 

■ il l , n . . - | | , __ 

A. La sequence de C5 a C9 est identique a celle de la 
voie classique. 

B. Le dosage de la fraction C4 permet de distinguer 
cefte voie de la voie classique. 

C. Le clivage de C3 est toujours induit. 

D. Le clivage du facteur B conduit a la formation de 
la C3 convertase 

E. La formation d’une C5 convertase amplifie cette 


! Commentaire: 

' La sequence de C5 a C9 sont identiques pour la voie 
classique et la voie des lectines. la voie alterne ne 
depend pas du complexe immun commence d’emble 
s par une molecules C3like, 

L amplification se fait par la fixation du Bb sur le 
\ C3b. 


(la ou les RF) QCM n° 15 Synthese 2 005 

23. Parmi les proteines regulatrices du systeme du 
complement on peut citer : 

j A. Le Cl Ini. 
j B. Les facteurs H ET 1. 

! C. Le DAF. 

| D. LePAF. 

: E. Le C3 Nef. ! 


(la ou les RF) QCM n° 16 Synthese 2005 
[ 24. La fraction C3b du complement: 

| A .Est capable de se fixer sur! ’agent infeefieux. 

| B - Pent etre inhibee dans le plasma par des 
inhibiteurs. 

; C. Se fixer sur le complexe C4bC2a. 

| D. Peut egalement se fixer sur les globules rouges. 
j E. Se fixer sur le fragment Fc des IG. 

| Commentaire: 

] C’estle Clp quifixent Vagent infectieux,. 

| C’est C3b convertase qui est inhibee par des 
\ inhibiteurs plasmatiques. 

\ Les GR expriment des recepteurs Crl 

(la ou les RF) QC M n° 17 Synthese 2005 

I 25. L rede me angio-neurotique hereditaire • 

j A - Est du a un deficit de la fraction Cldu 
| complement. 

B. Se traduit par des cedemes de la face et du cou. 

C. S’accompagne de taux de C2 et de C4 abaisses et 
d un taux de C3 normal. 

D. S’accompagne d’une anomalie exdusivement 
quantitative de la molecule Cl-INH. 

danazol et l’acide amin o caproique. 

j Commentaire: ] 

j Est du a un deficit Cl INH. I 

L 'anomalie est an niveau du gene de Cl-INH, elle I 
| peut etre quantitative ou qualitative. I 
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9. Complement 


Synthese 1993 QCM n rj 7 

26,. L 'activation par voie classique du systeme du 
complement: 

A. Ne fait pas toujours intervenir les composants Cl, 

C2 et C3, 

B. Necessite toujours un systeme antigene anticoips. 

C. Entraine la formation de produits de clivage 
intervenant dans la reaction mflammatoires, 

D. Peut favoriser l’elimination des substances 
etrangeres par les cellules pkagocytaires. 

BCD 

Commentaire: j 

La voie alteme est antigene-independante. 

Extrait du Concours de residanat 

27. Vous recevez les dosages de complement 
suivants: 

C3c = 0,8 g/I, C4 = 50 mg/l, C3d=80 
mg/l, Cl = 150 mg/l, 

Ce profil complernentaire vous permet de 
conclure a: 

A. line activation du complement par la vole alteme, 

B. L’absence de consommation du complement. 

C. Une activation de la voie classique du 
complement. 

D. Un deficit en composant C4. 

E. Aucune de ces eventualites, car d'autres analyses 
sont uecessaires. 

o 

Extrait du Concours de residanat 

28. Vous recevez le bilan complernentaire suivant: 

- C4 = 400mg/l, - C3 =.,3g/l, 

- C3d = 200mui/l, 

- Cl inhibiteuT = 15Qmg/l, 

Chez I'un de vospatient; Vouspouvez des lors 
conclure a: 

A. Un profil complernentaire physiologique. 

B. Une consommation du complement par la voie 
alteme. 

C. Une consommation du complement par la voie 
classique. 

D. Un deficit quantitatif congenital en C3. 

E. Une anomaiie fonctionnelle de i'inhibiteur de la C 

1 esterase. 

—w»»n i»w '. hub M i n i ■ ii i »i »i» l n i.i» iii w t > iTf ii’i n . mf. i ni i ni' i m. i zss>s«aggw<a a a niJii*M i ii bih— hii mi iiii m b wi*. ■ . . 

B 


30. 29. C4 : 20 mg/L 

Vous pouvez des lors evoqtter : 

.,,, .... -* 

i A. Un deficit congenital quantitatif en Clinhibiteur. 

B. Un deficit cong&itai fonctionnel en Clinhibiteur. 

1 C. Un deficit congenital quantitatif en C4. 

D. La probabilite d'une activation du complement par 

j la voie classique. 

! E, L'absence d'anomalie de regulation de la C l 
\ esterase. 

B 


Extrait du Concours de residanat 


30. En cas de deficit complet en fraction C2 du 
complement: 


A. I/activite hemolytique au complement total est 
ncrmale. 

B. La fixation du Clq aux complexes immims est 
perturbee. 

C. La C3 convertase classique est normale. 

D. La manifestation clinique principale est l'cedeme 
angio-neurotique. 

j E. 11 peut exister un syndrome lupique. 

E 


Extrait du Concours de residanat 
31. BF: Le systeme du complement: 

A. Est un facteur de 1'iimmmite non specifique 
| augmentant la phagocytose. 

; B. Participe a la reaction infiammatoire grace aux 
composants C3 et C5a. 

j C. Ne necessite pas toujours des complexes antigene- 
| anticorps pour son activation. 

| D. Intervient dans Kmmunocytoadherence par le 
I composant C3b. 

| E. joue un role important dans la neutralisation des 
| bacteries grace a ses quatre premiers composants 

|_ CL C2, C3, C4. 

ABD 
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10. Les Cytokines 


? 


(la ou les RF) QCM n° 1 du 2* me EMI) 2009 

r~ ~ ~—■— - 

! ' Les cytokines : Indiquer la ou les reponses 
: Inexactes 

i__ _ 

A. Sont des glycoproteines de faible poids 
| moleculaire. 

i B, Sont synth eti sees de maniere continue. 

| C. Agissent par i’intermediaire de recepteurs 
j membranaire. 

! D. Sont specifiques de 1’antigene a l’origine de 

| 1'induction de ieur synthese. 

i E. Peuvent etre regulees par des antagonistes 
j comp&itifs . 

I Commentaire: 

\ Caracteristiques des cytokines : 

Ce sont des glycoproteines de faible poids 
moleculaire (15-60 KD). 

Elies sont synthetisees de novo, c’est-ci-dire suite a 
un signal activateur. 

• Une meme cytokine peut etre produite par differents 
types cellulaires tout comme une meme cellule peut 
produire differentes cytokines. 

Les cytokines exercent leurs fonctions sur les cellules 
cibles par l ’intermedicare de recepteurs 
membranaires specifiques. 

Leur action n estpas specif que de l ’antigene d 
l ’origine de son induction. 

Elies peuvent agir selon un mode : Autocrine , 
Paracrine, L ’action pleiotropique . 


(la ou les RF) QC M n° 2 du EMD 2009 

2. L interleukines 1 (IL-1) Indiquer la ou les 
reponses Inexactes 

A. Est une cytokine dotee a'une forte activite anti- 
inflainmatoire. 

B. Agit sur l’hepatocyte et active la synthese des 
proteines de la phase aigue 

C. Sst un agent pyrogene et anorexigene. 

D. Possede une faible activite antivirale. 

E. Augmente la production des corticosteroides par 
[ les glandes sn rrertales 

j Commentaire : 

| ^ fP 1 sur les bepatocytes et activent la synthese de 
[ proteines aigue de I’inflammation. 

j C ,est un agent pyrogene (provoque da la fibre) et 
' anorexigene. 

Au niveau des cellules endotheliales, il augmente 
l ‘activite pro coagulante et l ’adherence des 
) leucocytes. 

L IL1 active les LT et LB et les macrophages et 
j induit la synthese de cytokines. 

Au niveau des tissus osseux et de la moelle osseuse 
IIL1 provoque une resorption osseuse par 
1 activation des osteoclastes et active 
I'hematopoiese. 

! Av niveau du tissu adipeux, L ’ILL diminue 
j l activation de la lipoproteine lipase (LPL). 

; ^ ILi augmente la production des corticosteroides 
i Par les glandes surrenales. 

I Les cytokines de la defense antivirale : 

I - INFa: 

| -INFfi: 


(la ou les RF) QCM n° 1 du 2 ime EMD 200 7 

1. Les cytokines dotees de proprietes pro- 
inflammatoires sont: Indiquer la ou les reponses 
Inexactes 


\ A. L’IL3. 

B. L’iLl. 

| C. L’IL4. 
j D. L’ll.t- 
I E, Le TNF alpha. 
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10. Les cytokines 


(la ou les RJ) QCM 2 du 2 imi EMD 2007 

2. Le recepteur de I’interleuldnes 2 dc haute 

affinite : Indiquer la ou les reponses exactes : 

A. Est forme de trots chafnes polypeptidiqu.es a, {3, y, 
constitutives. 

B. Constitue d’tme chaine specifique de la cytokine, 
associee a d’autres impliquees dans la 
transduction du signal activaceur. 

C. Est exprimee a la surface des lymphocytes au 
repos. 

D. Est exprimee a la surface des lymphocytes au 
repos. 

E. Est induit par Till. 


j Commentaire: 

; La chaine a.' chain? de forte affinite; elle present? 

' un marqueur d’activation des LT 
; La chaine p: capable de se Her JL dfaible affinite; 
j et de transduire des signaux d’activation 
\ intracellulaire. 

La chaine y : Responsable de la transduction des 
i signaux 

(ia ou les RJ) QCM n° 3 du 2 eme EMD 2007 

3. Parmi les cytokines inhibitrices de la reponse 
immune, on retrouve : Indiquer la ou les reponses 
exactes 

A. IL10. - ■ 

B. Le TG XX. 

C. L’IL2. 

D. L’ILl. 

! E. L’IL8. 



QCM n° 16 du ler EMD 1999 (RE 

---- ; 

1. Les cytokines; 

A. Sont des glycoproteines de faible poids 
moleculaire. 

B. Interagissent avec des recepteurs membranaires et 
des recepteurs solubles. 

C. Peuvent etre regulees par des antagonistes 
competitifs, 

D. Peuvent etre regulees par leurs recepteurs 
membranaires. 

| E, Peuvent agir en synergie pour realiser tine activity 
! bioiogique donnee (effet de redondance). 


i Commentaire: 

Les cytokines sont des glycoproteines de faible poids { 

: moleculaire 15-60 KD. } 

Les recepteurs des cytokines sont des glyco-proteines ! 
ircmsmembranaires composes de plusieurs unites et 
la fixation (liaison tres specifique) des cytokines 
! induit leurpolymerisation. 
i La regulation sefail par des recepteurs 
| tnembranaires et leurs effets emtagoniste, agoniste ... i 
| Le mode d action est non specifique, action en 
cascade, Pleitropie et redondance , autocrine, 

\ paracrine et endocrine. j 

_ QCM n ° 1 7 du ler EMD 1999 (RE) 

j 2. L’interle ukine 2 (II. 2) : 

j A. Est synthetisee par la sous population TH1. 

| B. Est un facteur de croissance des lymphocytes T. 

C. N est pas une cytokine pre mflainrnatoire. 

D. Interagit avec son recepteur drat la chaine a 
I correspond au mar queur CD25. 

j Commentaire: 

i L 112 est une cytokine de la reponse immunitaire 
\ spec ifique, induit la proliferation des lymphocytes et 
j la production de cytokines .elle induit la 
■ proliferation, differenciation desprecurseurs 
\ cy totoxiqi.es CDS+ en CTL 
j e < CTLCD4+ mats n ’intrevient pas dans la 
' polarisation TH1/TH2; elle induit la proliferation 
j des LB et la production des Ig et enfin elle augmente 
I la cytotoxicite des NK. 

\ Les cytokines pro infiammatoires sont :IL1 ;1L6 et 
i INF alpha. 

_ QCM n° 19 du ler EMD 1998 (RJ) 

3. L ’interleukine 2 : j 


j A. Est une cytokine 

i S- Est synthetise par les lympho T actiyees. 

I C. Permet la proliferation des lympho T et B. 

| D Necessaire par sa production de ILi 
j E. Agit sur la differenciation des monocytes 
| marqueurs. 

■ Commentaire: 

Les sources cetiulaircs de ILL1 sont; monocyte, 
j macrophage et cellule dendritique. 
















10. Les cytokines 
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QCM n° 20 du ler EMD 1998 (RJ) 

4. Parmi les cytokines suivantes indiquez celle(s) 
produite par la sous population de tympho TH2 : 
ABC ______ 

A. 1L 6. 

B. 1L 4 

C. IL 10 

| D. INF 6 
I E. IL 13 


Commentaire : 

INF 8 est produit par les macrophages et les LTH1. 

L ’TH2 produit egaleme.nl IL5. 

2'eme EMD 1995 QCM n°6 

5. L ’interlcukine 4 : (RF) 

A. Est synthctisce par les lymphocytes TH2. 

B. Est synthetisee par les lymphocytes TH1. 

C. Induit la synthese d’lgE. 

D. Est produite par les macrophages. 

E. Stimule les lignees erythropoietiques. 

, 80C . ! 

Commentaire: 

L ’ILL 1L6 stimulent les lignees erythropoietiques. 

L ’IL4 est produit par LTH2, mastocytes et 
basophiles, joue un grand role dans le swithc : IgM 
lgEpar consequent on lui attribue un role non 
negligeable dans l ’hypersensibilite immediate, il agit 
sur les LB en activant leur proliferation et en 
augmentant l ’expression en molecule CMH et en 
CD23 et enjin agir sur la maturation des basophiles. 

(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°7 

6. L ’interferon Gamma : 

A. Est produit par les fibroblastes. 

B. Est produit par les polynucleaires neutrophiles. 

C. Est produit par les lymphocytes T active. 

D. Augmente 1’expression des molecules I1LA de 
classe D. 

E. Induit la synthese d’lg. 

ABE j 

; Commeniaire: 

INF Gamma est produitpar LTHI et macrophage; 
induit la dijferenciation des LTHO en LTHI ainsi 
que l’inhibition de la voie TH2; stimule la reaction a 
mediation cellulaire par l 'augmentation de la 
cytotoxicite (CTL) et NK; il a une faible activite 
antivirale. Augmente la synthese d’Ag de CMHqui 
son! constitutionnel de classe 1 et II. 


Les fibroblastes produisent INF B. 

(la ou les RJ) QCM n° 11 Rattrapage 2002 


Commentaire: 

■ L ’IL10 agit sur le LTHI et le macrophage et induit 
une diminution de la synthese des cytokines pro- 
inflammatoires de I’INFyc’est une cytokine anti- 
inflammatoire et immuno-moduiatrice. 

Les cytokines pro-inflammatoires sont: ILL IL6 et 
INF alpha. 

INF gamma induit l’expression des molecules HLA 1 
et IL 


QCM n° 13 Rattrapage 2001 


8. L ’interleukine 4 (RJ) 


A. Est synthetisee par la sous populationTh2. 

B. Est nne cytokine anti-inflammatoire. 

C. Induit la synthese des IgE. 

D. Inhibe la voie Thl. 

E. Induit la synthese des proteines de la phase aigue 
j inflammatoire. 

ACD 


; Commentaire : 

IL4 est produit par LTH2 , mastocyte et basophiles. 

\ La cytokine anti-inf!ammaioire est IL 10. File induit 
la synthese des IgE par le switch, elle agit done dans 
l ’hypersensibilite immediate. 

L ’1L4 est synergique avec IL13 : induit la 
differenciation des LTHO en LTH2 et inhibe la voie 
LTHI. 

■ Ce sont les cytokines pro-inflammatoires (ILL LL6 et 
i TNF) qui induisent la synthese des proteines de la 
phase aigue inflammatoire. 


| 7. L ’interleukine 2 (1L2) : __ 

[ A . Inhibe la synthese de Finterferon y . 

I B. Est une cytokine pro-inflamroatoire . 

C. Est un facteur de croissance des lymphocytes T. 

D. Induit Fexpression de son propre recepteur. 

i E. Induit l’expression des molecules IILA de classe I 
! et de classe 11 
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10. Les cytokine: 


(la on les RF) QCM n° 12 Synthese 2005 


9. Les cytokines produces pur la sous-population de 


Commentaire: 

L ’INF alpha est d 'origine monocyte, macrophage et 
VINFgamma est d'origine LTH1 et macrophage. 


lymphocytes Th2 soni: 

| A. Linterleukine 6 (IL6). 

B. L : interleukine 4 (IL4). 

C. L’interleukine 10 (IL10). 

D. L'interferon y. 

E. L’interleukine 13(1L13). j 

o 

j Commentaire: j 

' L 'interferon yestproduit par TH1. 

\ TH2 synthetise aussi 1L5. 

Extrail du Concours de residanat 

10. La cytokine IL6: 

! A. Induit la proliferation et la differenciation des B 
lymphocytes 

B. Est un facteur de croissance des lymphocytes T et 
! B 

C. Inhibe la croissance des plasinocytes. 

D. Induit la synthese des molecules 
dbistocompatibilitd HIA de classe II dans les 
lymphocytes B. 

E. Est un antagoniste de I'lFN y (interferon y). 

AB 

j Commentaire: I 

L ‘IL2 est un facteur de croissance des LT et LB. 

\ L ’1L6 jone un role dans la differenciation en 
plasmocyte et la maturation de ces derniers pour la 
production dig. 

■ L 'INFy est une cytokine de defense antivirale. 

Extrait du Concours de residanat 

11. Las interferences alpha et gamma sont: 

1. Des cytokines qui ont la meme origine cellulaire. 

2 Des mediateurs dont faction est non specifique. 

3. Des cytokines utilisees dans certains protocoles 

therapeutiques. 

4. Des cytokines dont les activates biologiques se 

superposent. 

i 5. Des polypeptides cytotoxiques. 

A. 1+5 

B. 2+3 

C. 2+4 

D. 1+B3 

E. 2+5 



Extruit du Concours de residanat 

12. RJL Interleukine 2 (TL2) . 

A. Est synthetisee par la sous population TH2 
J B. Est une cytckiue pro inflammatoire 

C. Est un facteur de croissance des lymphocytes T 

D. Induit 1'expression du recepteur de i'lLl 

E. Induit 1'expression des molecules IILA de classe 1 
et de classe II 

c 

Commentaire : 

L ’IL2 est synthetise par la sous population TH1. 

\ Les cytokines pro-inf!ammatoires sont ILL IL6 et 
INF alpha. 

1L2 est un facteur de croissance pour les LTet LB. 

I INF gamma induit l 'expression des molecules HLA 
! de classe. I et II. 


Extrait du Concours de residanat 


A 

\ Commentaire : 

Les cytokines sont des glycoproteines de faible poids ; 

1 moleculaire 15-60KD. 

! 11.10 inhibe la synthese des cytokines pro- 
I inflammatoires de ! 'INF...e’est une cytokines anti- 
inflammatoire et immuno-modulatrices. 


13. RF Les cy’tokines : 

" 'n —ii j m mii iniTaMinroMTOi u—i. w——i — i j i ao mujc»MaMgH» giea 

| A. Sont des glycoproteines debaut poids 
moleculaire, 

B. Interagissent avec des recepteurs inembranaires et 
i des recqtteurs solubles. 

I C. Peuveat etre regulees par des antagonistes 
j competitifs. 

D. Peuvent s’inhiber entre elles. 

E. Peuvent agir en synergie pour realiser une activate 
biologique donnee. 





















ines 


11. Chimiokines 


(la ou les RF) QCM n a 4 du 2 im ' EMD 2007 


4. Les chimiokines : IndiqueT la ou les reponses 
Inexactes 


I A. Sent classees en 4 families selon la position des 2 
premieres cysteines. 

B. Sont generalement des molecules membranaires. 

C. Conditionnent le type de cellules recrutees dans Ie 
site inflammatoire. 

D. Agissent su»- les cellules eibles par le biais de leurs 

! recepteurs specifiques. 

| E. Ont des recepteurs pouvant constituer des eibles 
[ tfaerapeutiques. 


I Commentaire: 

! Les chimiokines constituent une imperfamille de 
| molecules existant d Velat soluble 


b i 


L. interaction chimiokine / recepteurs entraine une 
\ transduction de signal ayant plusieurs effets dans la 
| cellule cible entre autres: 

) chimiotaxie : changement dans la forme de la 
• cellule et une mobilisation dans le sens du gradient 

de concentration de la chimiokine 
| - Generation des mediateurs lipidiques 

i - Generation des derives oxygenes 
- Activation des integrines d la surface cellulaire. 

I Reaction inflammatoire, Recrutement des cellules 
\ Developpement Thl /Th2, Angiogenese, Metastases 
; Hoeing fymphocytaire, Developpement des organes 
| lymphoides. 
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| 12, Molecules d’adkesion 


(la ou les RFj QCM n° 3 du 2 in “ EMD 2009 


] 3. Les integrities • Indiquer la ou les reponses 



j A. Sont des glycoproteines membranaires. 

| B. Permettent l’adherence entre la cellule et la 
; matrice extra cellulaire ainsi que [’adherence inter 

j cellulaire. 

| C. Sont classees en fonction de la nature de lours 
j sous unite [3. 

D. Sont des hetero dimeres «P qui circulent sous 

formes actives. 

E. Ont principalement comme ligands des molecules 
d’adhesion de la superfamille des Ig. 


I Commentaire: 
i Intdrgrines : 

- Glycoproteines transmembranaires. 

- Heterodymerique (a,fi) lies de faqon non 
I covalenie: 

- Etle s ’active par le signal delivre par l 'interaction 
des chimokines qui interagissent avec les recepteurs 
Sous famille Bl : 

La fonction des sous famille est adhesion de la 
matrice , sauf pour VLA4 qui est en plus adhesion a 
l'endothelium active dans l’inflammation. 

Sous famille B2 : 

lnter\‘ient dans l'interaction cellule cellule (leucocyte j 
| avec endothelium.) 


(la ou les RF) QCM n ° 4 du 2‘ mc EMD 2009 

4. Les selec tines : Indiquer la ou les reponses 
Inexacies 

A. Sont des molecules solubles. 

B. Ont pour ligands des residus glucidiques. 

C. Intery-ieunent dans I’adhesion des leucocytes a 

I 1’endothelium vasculaire. 

| D. Sont des glycoproteines transmembranaires. 
i E. Cornportent les L-seiectines dont l’expression est i 
! induite sur les leucocytes. ! 

A£ 

Commentaire: ! 

Glycoproteine transmembranaire caracterisee par 
I 3regions : \ 

- Region transmembranaire. 

| - Region Ultra cytoplasmique. I 

- Region extra cytoplasmique 

| - Les ligands : les selectine avec lectine like 
interagissent avec des groupes osidiques avec S- 
Le>\is x du sang GDI5 sur les leucocytes 
: - Role des selectine : 
l - Inflammation. 

- Diapedese (1 ere etape : adhesion leucocyte 

I endothelium). \ 
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12. Molecules d''adhesion 


(ia ou les RF) QCM n° 5 du 2 cmc EMD 2007 

5. Les selectines : Indiquer la ou les rcponses 
Inexactes: 

A. Sont des giycopi oteines transtnembranaires. 

B. Sont des molecules solubles. 

| C. C)nt pour ligands des residus glucidiques. 

I 

I D. N’interviennent pas dans P adhesion des cellules a. 

| 1 ’endothelium vasculaire. 

| E. Interviennent dans le homing lymphocytaire. 

BO 

Commentaire: 
i Selectine: 

: Glycoproteine transmembranaire caracierisee par 
^ 3regions : 

\ Region transmembranaire. 

: Region imra cytoplasmique. 

\ Region extra cytoplasmique 
\ Les 'li gands : les selectine avec lectine like 
j interagissent avec des groupes osidiques avec S- 
| Lewis x du sang CD 15 sur les leucocytes 
Rote des selectine : 

-Inflammation. 

- Diapedese (1 ere etape : adhesion leucocyte 
\ endothelium). 


(la ou les RF) QCM n° b du 2 imt EMD 2 GO 7 

6. La molecules CTLA-4 . Jndiquer la ou les 
reponses Inexactes : 

A. Est exprimee par les lymphocytes T actives. 

B. Est exprimee do fayon constitutive sur les 

t 

lymphocytes B. 

C. A comme ligands le CD80 et le CD86. 

i 

I D. Induit apres liaison a son ligand, un arret de la 
i proliferation lymphocytaire. 

I E. Induit apres liaison a son ligand an niveau de la 


cellule presentatrice d’antigene, tine 
augmentation de 1’expression des molecules 
d ; adhesion. 



Commentaire; 


\ CTLA4 : CD152 a le metne ligand CD28 ce quifait 
| une atmosphere de competition done il y aura une 
i modulation de Vactivation et son abaissement. 
Autoregulation : CTLA 4 synthitise B72 (CD86) qui 
est un signal inhibiteur, les LTcessent deproduire 
les cellules et les cytokines. 









13. Technique d’Immunq-precipitatign 


(la ou les RF) QCM n° 10 du 2 im ‘ EMI) 2009 


10. La technique d’Ouchterlony : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 


A. Est une technique qui permet d’identifier des 
antigenes et des anticorps solubles. 

B. Est une technique purement qualitative. 

C. Utilise un gel dans lequel est incorpore 1’anticorps 
monospecifique. 

D. Ne necessite par l’emploi de solution etalons. 

E. Se caracterise par l’apparition d’un eperon 
lorsqu’il s’agit d’une identite totale. 



Commentaire: 

- Cette technique, purement qualitative, peut etre 
utilisee pour etudier les relations existant entre des 
antigenes. 

Tres ancienne, est encore utilisee aujourd'hui pour 
detecter et caracteriser les auto-anticorps anti¬ 
antigenes solubles presents dans le serum de sujets 
atteints de maladies auto-immunes. 

- Si les arcs de precipitation formes par l’anticorps 
et les antigenes contigus sont en continuity, on peut 
en deduire que les epitopes reconmts par l ’anticorps 
sont identiques (reaction d’identite). 

- Si, au contraire, les antigenes sont reconnus par 
des anticorps differents, il y a formation d’arcs de 
precipitation qui se coupent (reaction de non 
identite). 

Si la reaction d 'identite entre les antigenes n ’est que 
partielle, ily a formation d’un eperon. 


2eme EMD 2001 QCM n° 1 
1. L ’immunoelectrophorese: 

A. Est une technique d’immuno-precipitation en 
| phase solide, 

; B. Utilise un gel d’agarose doue d’un courant 
d’electro-endosmose. 

C. Necessite une etape electrophoretique suivie d’une 
etape d’immunodiffusion 

D. Est indiquee dans le typage des composants 
monoclcnaux retxouves dans les 
dysglobulinemies monoclonales. 

E. Permet de quantifier les trois classes principales 

! d’hnmunoglob ulines G, A et M 

.. ABCD 

: Commentaire: 

L ’immunoelectrophorese est une technique 
i d’immunoprecipitation surgel. 

: Les Ac charges negativement sont attires par la 
\ cathode sous l’effet du courant d’electro-endosmose. 

; Les illunoglobulines moncolonales sont detectes dans 
\ le myelome et la maladie de Waldenstrom leur 
presence se traduit par une deformation de l ’arc 
I representant la chatne legere de I’immtmoglobuline 
’ monoclonale. 

; L 1G polyclonales, revelees au moyen d'immunserurn 
; specifiques (anti gamma, alpha et Mu) sont 
\ heterogenes, la mobilite electro phoretique 
: differente formant un arc de precipitation etale. 
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[3. Technique d’immunn-pr ; . 


__ 2eme EMD 2001 QCM n° 2 

2. L 'immunodiffusion radiate simple ou technique 
de Mancini : 

I A. Pent se pratiquer aussi bien ea milieu liquide ! 
qu’en milieu solide, : 

B. Se pratique a pH alcalin. 

C. Necessite 1’incorporation dans le gel d’un 
imiaunserum monospecifique. 

D. Se caracterise par la precipitation des complexes 

j Ag-Ac sous forme de rockets ou obus. 

j t. Permet de dcser un antigene dans une solution 
j poly-antigenique. 

j Commentaire: 

| On utilise un gel d'agarose qui contier.t un AC .c ’est 
! une technique quantitative elle permet de preciser la 
j concentration dune solution inconnue du rnerne AG 
| P ar Ia simple mesure du diametre du cercle de 
\ precipitation aussi j 

| P ar un e courbe d'etalonnage. 
la diffusion de l AG se fait seloti un gradient de 
concentration decroissant. 

La precipitation des complexe immuns se fait sous 
[ forme de rockets dans la technique de Laurell. 


(RE) _ 2eme EMD 1999 QCM n° 1 

3. Les reactions d’immunoprecipitation : 

A. Peuveut se pratiquer aussi bien en milieu liquide 
j qu’en milieu solide. 

j B. Sont d’utilisation courante dans le dosage des 
hormones. 

C. Ne necessitent pas la presence du complement, 

D. Mettent en jeu des antigenes solubles. 


E. Ne sont optimales qu’en zone d’equivalence pour 
1’antigene et 1’anticorps. 



Commentaire: 


Cette technique fait intervenir un AG soluble et un 
AC correspondani; la lecture sefaitpar I’osil nu 
soil avee des appareils : en exces de Ac ou AG il n > 
a pas de precipitation. 


(RE) 


2eme EMD 1999 QCM n° 2 


4. La technique de Mancini est une technique : 

A. D’irrmiunoprecipilation en milieu solide ou 


1 anticorps est incorpore dans le gel. 

B. Quantitative. 

C. Ne faisant pas intervenir une etape 
electrophoretique. 

D. Ou 1’anticorps et 1’antigene diflusent sans le gel et 
dormant lieu a une de precipitation a la zone 

a’equivalence. 

E. Se caracterisant par 1 ’apparition d’un anneau de 
precipitation au tour du puits de depot de 
1’antigene a doser. 


j Commentaire: 

i ° n P ar ’te de zone d’equivalence dans la methode de 
j precipitation. 


D 


_ ( RF ) _ 2eme EMD 1999 QCM n° 3 

j~5. L ’electrosyne rese est une technique : 

j A. De precipitation en milieu solide. 
j Faisant intervenir une etapes electrophoretique au 
cours de laquelle 1’antigene migre vers i’anode et 
j 1’anticorps vers la cathode, 

C. Qualitative. 

D. Ne necessite pas 1’incorporation de 1’anticorps 
dans le gel. 

E. Ou la combinaison de l’anticorps avec 1’antigene 
I se traduit par l’apparition d’un arc de 

j precipitation. 

---....... ACD 

j Commentaire : ..1. 

Ce n est pas une technique de precipitation mats de 
\ migration. j 












, j. Techniqu e d'immuno-precipiiation 


(la ou les RF) QCM n° IS Synthese 2005 

6. L’immunoelectrophorese : 2.2 | 

a .Est une technique d’immunoprfcipitation en phase I 
solide, | 

u . Utilise on gel d agarose done d un courant I 

d’electro-endosmose. 

c .Necessite une etape electrophoretique suivie 
d’une etape d’immunodifiusion. 

d ,Est indiquee dans le typage des compos ants 
monoclonaux reirouvees dsns ies 
dysglobulinemies monodonales . 

e .Permet de quantifier les 3 classes principales 
d’immunoglobulines G ,A,et M . 

.-.........._.. DE 

Commentaire: 

C est une technique quipermet d‘identifier des AG 

dans un melange en fonction de leur mobilite 

electrophoretique. 


9. Complement 


CxtTG.it du Concours de residanat 

32. RJ. En cas de deficit complet en fraction C4 du j 
j complement f : 

A. La fixation du C19 aux ex,. -4exes immuns est 
profondement perturbee 

B. La C3 convertase classique est nonmale 
| C. On peul avoir des infections bacteriennes a 
j multiplications intra-cellulaires 

D. L'activite hemolytique du complement total est 
normale 

| E. La survenue de syndrome lupique, est habitueile 


Extrait du Concours de residanat 

33. RJ. Le composant C4 du complement; 

A. Est. commun aux voles d'activation classique et 
alteme du complement 

B. Entre dans la composition de la C3 convertase 
alteme 

C. Peut etre clive par la C3 convertase classique 

D. Libere apres clivage le C4b, fragment doue 
d'activite anaphylatoxinique 

E. Don rie naissance apres clivage, au C4b fragment 
jouant un role dans l'opsonisation 










(la ou les RF) QCM n° 12 du 2 eme 


EMD 2009 


(R F) 


>N D’AGGl 



-- 

1 I NATION 

i 


12. Les techniques d’agglutination passives ou 
indirectes peuvent etre appliquees: Indiquer la ou 
les reponses Inexactes : 


A. Pour ma detection du facteur rhumatoide. 

B. Pour la determination des groupes sanguins ABO 
et Rhesus. 

C. Dans le dosage d’immunoglobulines seriques. 

E). Pour mettre en evidence des anticorps diriges 

contre des antigenes solubles adsorbes sur des 
particules ou des cellules. 

E. Dans le diagnostic d’anemie hemolytique du 

nouveau ne. 

St 


2 imt EMD 2001 QCM n° 3 
1. La reaction d’agglutination passive : 


A. Utilise des antigenes solubles fixes sur un support 

B. Permet la detection du facteur rhumatoide. 

C. Est a la base de la determination des groupes 
sanguins ABO. 

D. Est utilisee dans la determination de 1’antigene de 
groupe sanguin Rhesus D. 

E. Permet la realisation du serodiagnostic de la 
fievre typhoide. 

~i— w—b—■ iTirirninninMiininniiMiiniiiirniiim— m —— ■hbiiiii— i mi i n iw mmmm immub— ■ 

AB 

Coinmentaire : 

Utilise des antigenes solubles non figures fixes ci la 
surface de particules figure.es inerte 
immunologiquement. 

La reaction de Waaler-Rose utilisee pour meitre en 
evidence la presence de facteur rhumatoide en 
utilisant des hematies (hemagglutination). 

Les reactions d’agglutinations actives ont de 
nombreuses applications : la determination des 
groupes sanguins, le sero-diagnostic de la typhoide, 
la detection d’AC anti-leucocytaires et la recherche 
des agglutinines anti-erythrocytaires. 


tense EMD 1999 QCM n 


2. La reaction d’agglutination passive : 


n 


A. Utilise des antigenes solubles fixes sur un support 

B. Met enjeu les antigenes figures et les anticorps 
correspondents. 

C. Permet la detection du facteur rhumatoide. 

D. Fait intervenir le plus souvent les anticorps de 
ciasse IgM. 

| E. Ne peut etre utilisee pour la determination des 
groupes sanguins .ABO. 


Comrnentaire : 

Les reactions d 'agglutination necessitent le plus 
souvent des antigenes particuliers et le plus souvent 
des AC specifiques agglutinants comme les IgM 
pentameriques. 

La determination des groupes sanguins se fail par les 
reactions d ’agglutination active. 


3 in,e EMD 1993 QCM ;i 3 1 
3. La reaction d’agglutination directe : RF: 

A. Est utilisee pour la determination des groupes 
I 

sanguine. 

B. Interview dans 1’identification antigenique de 
certaines bacteries. 

C. Fait intervenir des anti corps de type IgM ou IgG. 

D. Fait intervenir un Ag soluble. 

ABC 

I Comrnentaire : 

\ Ellefait intervenir des Ag figures. 
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14. Reaction d’aggh 


Extrait du Cnncours de residanat 

4. Un tuiix de facteurs rhumato'ides agglutinanis 
tirant an 20°( 1/20 ) dans la reaction de Latex, chez 
une putiente de 60 arts quipresente des 
polyarthralgies 

A N'a aucune signification pathologique. 

B. Perniet de conclure a une polyarthrite rhuraatci'de, 

C. Pent accompagner une endocardite bacterienne, 

D. Peut se voir au coins du rhumatisme articuiaire 
aigu. 

E. Doit vous faire prescrire des anti-inflammatoires. 

a | 
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| 15. Reaction ag~ac Utilisant les Marqueurs 


(la ou les RF) QCM n° 9 du 2 ime EMD 2009 


I 

| 9. La technique d’imnmnofluorescence indirecte 

1 TFI: Indiquer la ou les reponses Inexactes : 


\ A. Consiste a fixe:' directement 1’anticorps 
fluorescent sur la preparation antigenique. 

: B. Est surtout utilisee pour la recherche d’auto- 
anti corps. 

; C. Utilise un immun seium anti-globuline humaine 
marque par un compose fluorescent. 

: B. Necessite 1’utilisation d’antigene marque. 

E. Est une technique qui peut mettre en evidence 
| deux systemes Ag-Ac differents. 

AD ; 


Commentaire: 

le marquage d'un seul type d'immun-serum (anti-IgG 
ou anti-IgA humaine), permet la detection de tons les 
anticorps a rechercher. 

1FI est utiliseepour la recherche d’Ac dans les 
liquides biologiques (serum) grace a un deuxieme 
AC* dirige centre les Ig humaine, cet anti-Ig est 
d'origine animate. 

(la ou les RF) QCM n° 13 du 2 imr EMD 2009 

13. Les dosages immuno-enzymatiques sans 
competition Indiquer la ou les reponses Inexactes: 

A. Permettent de doser des anticorps de differents 
isotypes. 

B. Permettent le dosage d’antigenes solubles. 

C. Utiliseut un antigene marque pour le dosage . 
d’antigene. 

D. Utiliseut un immun-serum marque pour le dosage 
d’antieorps. 

E. Neeessitent l’etablissement d’une courbe 

d’etalormage. 

CD 


(hi ou les RJ) QCM n° 14 du 2 - - : 

14. Parmi les techniques basees sur le pnrerce ue a 
diffusion passive, on cite: Indiquer la on le* 
reponses Inexactes: 

A. L’immuno-diflusion radiale (le M-incir,: 

B. La technique de laurell. 

B. La technique d’Ouchterlony. 

C. L’electrosynerese. 

E. La nephelemetrie laser. ___ 


(la ou les RF) QCM n° IS du 2 ine EMD 2009 

15. Les marqueurs tumorauxpeuvent etre doses par 
les techniques suivantes : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 

A. L’immuno-electrophorese. 

B. La chimioluminescence. 

C. Les techniques radio-immunologiques. 

D. La technique ELISA. 

E. L’electrosynerese._ 

inrn i~im ifim~~r -—miMMB i— n— —ww—» 

c 

i Commentaire: j 

Dosage radio isotopique : DRI 
Ce sont des methodes de dosage sensible et 
speciftque, ti-es utilisees pour doser des substances 
presentees a de tresfaibles concentrations, de 
\ I'ordre depicogratnme/ml, dans le liquide biologique 
\ en utilisant des substances radioactives. 

Exemple d application : dosage d’hormone, de 
medicament et des marqueurs tumoraux j 
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15. Reaction ag-ac util is ant les marqu-:.- 


(la ou les RF) QCM «° 9 du 2 imt EMD 2007 

I—**" "—‘- - ---■ - 

| 9. L ’ immunodiffusion radiale ou technique 
j Mancini : Indiquer la ou les reponses Inexactes 

[ “ I 

| A. Est une technique de precipitation quantitative en 

milieu geliiie. 

B. Est basee sur le principe de diffusion passive. 

C. Neeessite {’utilisation d’anticorps poly clonaux. 

| mono specifiques. 

D. Exige l’emploi de solutions etalon. 

E. Est utilisee pour le dosage de proteines et des 
haptenes dans les milieux biologiques. 

de 

\ Commentaire: j 

: On utilise an gel d'agarose qui contient dejd un 
aniicorps: 

- des puiis sontperces dans lesquels on met 

I I'antigkne ; j 

- I ’antigene diffuse dans le gel, deplagant la zone j 
; d'equilibre ; 

- apres 48 heures les rayons des anneaux de 

j precipitation, qui se sontprogressivement eloignes 
du puits, sont mesures car proportionnels d la 
quantite d’antigene. 

j Perrnet de preciser la concentration d'une solution 
! inconnue du mime Ag par la simple mesure du 
diametre du cercle de precipitation. Cette methode 
j ess evenluellement applicable crux. Ac. 

(la ou les RF) QCM n° 10 du 2 lm ‘ EMD 200 7 

10. Les reactions d’immunofluorescence : Indiquer 
la ou les reponses Inexactes : 

A. Sont moins sensibles que les reactions de 
precipitation. 

B. Mettent en jeu des antigenes figures. 

C. Sont ties utilisees pour le dosage des hormones. 

D. Sont utilisees dans le phenotypage lymphocytaire. 

E. Sont utilisees pour la recherche d : anticorps anti- 
nucleaires (AAN). 

. _ 

AB | 

) Commentaire: 

\ - Elle est sunoui utilisee pour la recherche des 
\ anticorps (immuns ou auto-immuns) dans an milieu 
biologique. 

- Serodiagnostic des maladies infectieuses 
I - Recherche des auto-anticorps 


(la ou les RF) QCM n° 11 du 2 ime EMD 2007 

11. Les dosages par competition : Indiquer la ou les 

reponses Inexactes: 

A. Peuvent utiliser comme traceur un antigens 
marque. 

B. Peuvent utiliser comme traceur un anticorps 
marque. 

C. Se caracterisent par une radioactivite liee 
directement proportionnelle a la concentration ds 
1’antigene a doser, 

D. Pennettent de doser des antigenes en utilisant des 
anticorps mai ques. 

E. Permettent de doser des anticorps en utilisant des 
anticorps marques. 

BCD 

j Commentaire: 

Des molecules marquees par isotopes et des 
j molecules non marquees entrent en competition vis- 
| a-vis d’un nombre limite de site Ac. 
j La concentration est inversement proportionnelle d 
. la radioactivite liee \ 


EMD 2001 QCM n° 5 


1. Les reactions d’immunofluorescence: 


A. Mettent en jeu des antigenes figures. 

B. Font intervenir pour leur quantification la 
fluorometrie. 

C. Mettent en jeu, dans la methode directe, des 
anticorps specifiques marques par un 
fluorochrome. 

D. Necessitent dans la methode indirecte, l’emploi 
d’antigenes marques par un fluorochrome. 

E. Exigent, dans leur realisation, 1’emploi de 
complement. 


BC 


Commentaire : 

IFI neeessite I’emploie d’AC anti Ig humaine marque 
a la Jluorescene. 
















. 5. Reac t ion ag-ac utilis ant les marqueurs 


_ 2 imt EMD 2001 QCM n° 6 

Z Les reactions immunoenzymatiques : 

A. Sont plus sensibles que les reactions de 
precipitation. 

B. Sont ties utiiisees pour le dosage des hormones. j 

C. Sont des techniques exclusivement quantitatives. 

D. Exigent une temperature d’incubation de 56 °. 

E. Peuvent avoir recours a des anticorps aussi bien 


monoclonaux que polyclonaux. 



Commentaire : 


L avantage de cede methode: methode simple et 
accessible a tons les laboratoires mais elle sa 
precision esi diminuce et les enzymes sont ires 
sensibles a la lumiere et a la temperature. 

(RE) 2eme EMD 1999 QCM n° 7 

3. Les dosages immunoradiometriqnes : 

A. Utilisent comme traceur un anticorps marque. 

B. Necessitent la separation des formes libre et liee. 

C. Se caracterisent par une radioactivite liee 
directement, proportionnelle a la concentration de 
1’antigene a doser. 

D. Sont plus sensibles que les dosages par 


competition. 

E . P ermettent ie dosage des haptenes. 



(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°ll 

5. Les reactions d’immunojluorescence : 


A. Utilisent des antigenes celluiaires. 

| 3. Font intervenir dans la methode directe des AC 
marques par un fluorochrome. 

v.. Font intervenir dans la methode indirecte des 
antigenes marques par un fluorochrome. 

D. Font intervenir le complement. 

E. Peuvent utiliser des globules rouges de moutons 
sensibilises. 

i 

i 

(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°12 


6, Les reactions immunoewymutiques sont: 


A. Plus sensibles que les reactions d’agglutination. 

B. Tres utiiisees pour le dosage d’hormones. 

C. Des techniques utilisant comme marqueur un 
isotope. 

D. Exclusivement quantitatives. 

E. Utiiisees pour le dosage d’lgE totaies et 
specifiques. 



CDE 


\ Commentaire : 

| Le dosage des IgEspecifiques dim allergique est 

j fait par VIRMA. 


(RE) 

4. Les reactions 


2eme EMD 1999 QCM n° 8 


d’immunofluorescence; 



A. Mettent toujours en jeu des antigencs figures. 

B. Font intervenir dans la methode directe des 
anticorps specifiques marques par un 
fluorochrome. 


C. Font intervenir dans la methode indirecte des 
antigenes marques par un fluorochrome. 

D. Sont largement utiiisees dans la recherche des 


facteurs anti-nucleaires. 

E. Ne font pas intervenir le complement. 



Commentaire : 


IFD met en evidence la distribution d’un AG dans m 
tissu et al’interieur de cellule. 

Dans l IFIte marquage sefait sue i’immun serum. 
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15. Reaction ag-ac utilisant les marque-.— 


(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°14 

(la ou les RF) QCM n° 14 Rattrapage 2001 

7. Les dosages radio-immunologies par competition 


8. Les dosages imrmmoradiometrique. 

k. Utilisent comme traceur Fantigene marque. 


a. Ne permettent pas le dosage des haptenes. 

B, Necessitent la separation des radioactivity libre et 


fc. Permettent de doser des concentrations de l’crdre 

lioC. 


du picogramme. 

C. Se caractsrisent par une radioactivite lies 


c. Se caracterisent par une radioactivite liee 

directement, proportionnelle a la concentration de 


directement proportionnelle la concentration de 

Fantigene a doser. 


Fantigene a doser. 

D. Ne permettent pas le dosage des haptenes. 


d. Utilisent comme traceur un antigene marque. 

E. Permettent de doser des concentrations de Pcrdre 


e. Utilisent un anticorps en exces. 

de picogramme. 



A 


Commentaire: 

La concentration de l'AG est inversement 
pwporticnnelle a la radioactivite Me. 

On dispose del AC diriges centre 2 epitopes 
suffisamment eloignes Vun de Vautre sur une 
molecule dAg : 

- le 1" est fixe sur la surface solide c 'est I ’A.C liani, 

- le lime est marque c ’est AC traceur 

- la molecule a doser est prise en sancUich par les 
deux AC, Vexces de traceur est elimine par lavage. 















16. Les Etats d-Hypersensibilite 


(la ou les RF) QCM n° 16 du 2 im€ EMD 2009 


16. Le declenchement d’une reaction 
i d\hypersensibilite immediate : Indiquer la ou les 
j repomes Inexactes : 


; A. Un contact prealable avec l’allergene causal 
; B. La presence d’lgE specifiques de 1’allergene. 

: ' Ba conibinaison de 1’allergene causal avec les IgE 
j specifiques circulantes. 

D. La participations des polynucleaires basophiles. 

: E L’intervention des fractions C3a et C5a du 
| complement. 


(la ou les RJ) QCM n° 17 du 2 ime EMD 2009 

CE 

j 17. Les effecteurs cellulaires de I’atopie sont : 
j Indiquer la ou les reponses exactes : 


A. Les lymphocytes TH1. 

B. Les mastocvtes. 

C. Les basophiles 

D. Les macrophages. 

E. Les cellules presentatrices de ] ’antigene. 

(la ou les RJ) QCM n° IS du 2 ime EMD 2009 

EC 

IS. La recherche in vitro de l’ allergens en cause 
peut sefaire : Indiquer la ou les reponses exactes : 

A. Les tests cutanes 

B. La numeration des eosinophiles sanguins 

Be dosage des IgE totale seriques. 

D. Le dosage des IgE specifiques seriques ou 
circulantes. 

E. ne dosage de i’histamine. 


BODE \ 


(la ou les RF) QCM n° 12 du 2 imt EMD 201 

12. L ’hypersensibilite ile type / .• Indiquer la ou les 

repomes Inexactes 

A. Est un reaction mediee par des anticorps de classe 
IgE et lgGl. 

B. Est secondaire au pontage, par i’allergeno de deux 
molecules d’lgE specifiques fixers sur les 
cellules. 

C. Se caracterise par la production de mediateurs 
neoformes tel que l’histamine. 

D. Se deroule en deux phases dont la premiere est 
asymptomatique. 


E. Necessite I’mtervention, lors de la phase 

deebainant, du meme allergene ayant servi a la 
sensibilisation. 



J Commentaire: 


Mediateurs preformes 

- Histamine 

- La Serotonine 

- Le NCF = Factew ■ ckimiotactique des PNN 
: -LeINF 

: Au decourts d un contrat avec un allergene on 
distingue une phase de sensibilisation simie d’une 
phase declenchante.. 

a. Pnase de sensibilisation : Cliniquement muette 

b. Phase declenchante : Cette phase correspond a 

j une faction inflammaioire apparaissant au aecours 
de la reexposition d l 'allergene causal dans un 
organisme dejd sensibilise 
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16. Les etats d’hypersens 


(l o ou les R F) QCM n° 13 du 2 im * EMD 20C7 

Id, L histamine : Indiqiier la ou les reponses 
Inexactes 

| A. Est un mediateur preforme 
| £. Augments la perrr.eabilite vasculaire. 

I c - A une aemi-vie inferieure a 10 minutes. 

D. Est synr.hetisee a partir de 1’hydrolyse des 
phospholipid.es membrariaires. 

E, Toutes ces propositions sor-t justes. 

j Commentaire: 

L histamine est synthetiisee d partir dc l 'Histidine 
i sous l option de ! Histidine decarboxylase. Elle est 
liberie par les mastocytes. 

j 1 ’Kutomine est responsable de l ’augmentation de la 
i P el m eabi!ite vasculaire, avec cedeme. hypersecretion 
[ de mucus bronchique. 


_ 2”"‘ EMD 2 001 QCM n° 7 

L J - Le fddic-aUergo-sorbant-test (HAST) : j 

| A. Est utilise pour le dosage des Ig E seriques totales. 

B. Permet la detection et le dosage des Ig E seriques 
specifiques, 

C. Necessite dans sa realisation l'utilisation d’un 
antigene in solubilise non marque. 

| Eruploie un antigece soluble marque avec I 12 5 . 

| E. i»ert a la detection des Ig E fboks aux basophiles 
I sanguins. 


Commentaire: 

La recherche des IgE specifiques circulants se fait 
soil defagon quantitative soil de fagon quantitative; 
pour ce qui est du RASYl ’allergene est couple sur 
une phase solide 

■'rsenim -> anti IgE radio marquees resultats 
quantitatif + /- 

La quantite. de l‘IgE specifiques directement 
proportiomelle d la raaio-activite des cellules en 
disque de vitro cellulose. 


_ H’’"’ EMD 2001 QCM n° 

?. L ’anaphylaxie est un etat d’hypersensibiliie : 

^ ^ apparition des sign os cliniques survient dans 

les premieres minutes qui snivent le premier 
contact avec 1’ailergene. 

Consecutif a ia degranulation des polynucieaires 
ueutrophiles, 

'• tnecanisme est a support stirique faisant 

intervenir des anticorps cytotropes. 

). Caracterise par la production d’anaphylatoxines 
vaso-activss C3a et C5a. 

. Dont le traitement specifique utilise des 
antihistaminiques. 


Commentaire: 

\ Le premier contact avec! ’allergene est 
j chmquement muet, la phase se sensibilisation dure 1 

8-15 jfs enmoyenne; Vallergene est presente aux LT i 
! etinduit la production d’lgEpar les LBfplasmocytes) | 

: ces derniers sefixent sur les recepteurs 
membranaires de type 1 presents sur les mastocytes 
j er basophiles et sur les recepteurs de types 11 des 
\ eosinophiles , cellules langerhans et plaque ties. 
j La reaction inflammatoire apparait au devours de 
la phase declenchante lors de la reexposition a 
; l’allergene causal dam l 'organisme deja semibitise, 
j l’allergene se He directement d au moins deux 
\ ”‘°!ecuies d’lgE adjacentes fixe.es sur les mastocytes 
et les basophiles ce qui declenche la degramilation el 
\ la liberation de Vhistamine. 


















16. Les etats d ’hypersensibilite 


__ 2 im ‘ EMD 2091 QCM n° 9 

j 3. Les Ig E: 

' A. Sont retrouvees dans la circulation sanguine, 
principalement sous forme de dimeres. 

B. Possedent des chaines H presentant 5 domaines, 3 
constants et 2 variables. 

C. Sont presentes dans les granulations des 
mastocytes. 

! D. Ont leur synthese regulee en partie par la fraction 
| soluble du recepteur RFC e II 
! E. Ont une duree de vie variable selon qu’elles soient 
j circulantes ou fixees sur les cellules. 


Commentaire: 

L IgE existe sous l etat de monomere, il est le plus 
j glucosyle, sa demi-vie est ia plus courte de 2 jrs, 
existe sous forme de trace a Vetat normal Elies sont 
j fixees sur les basophiles et les mastocytes. 

Les IgE fixees sur les basophiles ont une duree de vie 
legerement plus longue. 

Le gene de CD23(FCeRII) est localise dans la region 
19P13.3, le CD23 soluble agit comme une cytokine 
sur les Lb en promouvant leur survie dans le centre 
germinatifpuis leur differenciation pre 
plasmocytaire, sur les monocytes/macrophage en 
induisant notamment la production V1L6 necessaire 
a la dijferenciation plasmocytaire. in vitro le CD23 
soluble augmente la production d IgE en presence 
d’II.4. 


__ 2‘ m ‘ EM D 2001 QCM n c 11 

5. Parmi les tests suivants, indiquer ceux qui 
permettent l 'identification du ou des 
pneumallergenes en cause lots d’unphenomene 

atopique ,• 

A. Dosage des Ig E totales, ; 

B. Tests cutanes. i 

C. Recnerche d’eosinophile dans les secretions j 


nasales. 

D. Dosage des Ig E specifiques circulantes. 

E. Test de degramilation des basonhiles frumnlTr; 



Commentaire: 

IgE specifique de 1‘allergene. 


__ 2 im ' EM D 2001 QCM n - 12 

6. Dertnatophagoides pteronyssinus: 

A. Est un acarien retrouve dans la poussiere de 
maison 

B. Est un puissant pneumallergene. 

C. Peut etre responsable par inhalation, de rhinite 
saisonniere. 

D. u,st allergenique par I’intermediaire de substances 
allergeniques contenues dans ses dejections. 

E. Peut se multiplier' en Tabsence d’oxygene. 


_ 2 ime EMD 2001 QCM n° 10 

4. L’atopie se caracterisepar: 

A. L intervention d’un facteur de Tenvironnement et 
une predisposition genetique. 

B. L implication de 1’ILA et IL13 dans l’orientation 
du systeme immunitaire vers la synthese des IgE. 

C. Un desequilibre lymphocytaire Th en faveur de la 
population Thl. 

D. L’ implication de cellules effectrices telles que le 
mastocyte et le basophile. 

E. Une phase retardee ou Teosinophile constitue 
| Teffecteur 1c plus im portant. 

..............._____ ABO 

; Commentaire: 

L atopie est l intervention du facteur genetique seul 
; (on recherche le terrain atopique par la recherche de 
dermatite atopique de la petite enfance) : le role 
determinant de l ’environnement est defini apres 
etude epidemiologique. 



7. Dans I’anaphylaxie; 

: A. Le deelenehement des signes cliniques fait suite a 
la combinaison des Ig E fixees sur les mastocytes 
avec Tallergece causal. 

On note une production accrue d’IL4. 

II y a liberation de mediateurs preformes tel que 
I ’histamine. 

Le diagnostic repose sur la detection d’lg E 
specifiques de I’allergene causal. 

La liberation des mediateurs peut etre inhibee par 
les anti-histaminiques. 


Commentaire: 

I Les anti-histaminiques n inhibent pas la liberation 
de l ’histamine mais le neutralised. 







76 


16. Les etats d'hypersetmbilite 


(HP) 2eme EMD 1999 QCM n° 10 

8. Lots desphcnontenes atopiques, V identification 
des pmumallergenes en cause pent sefaire grace : 


A Al’anamnese. 

i 

B. Aux tests cutanes. 

C. A la determination du taux d’eosinophiles 
sanguins. 

D. Au dosage des IgE specifiques circulantes. 

E. Au test de degranulation des basophiles. 

_ 


c j 

(RF ) 2eme EMD 1995 QCM n‘l 

j 9. Le fragment Fc des Ig est responsab'.e : 


j A. De la fonction de reconnaissance de T antigene. 

B. De son aptitude a fixer le complement. 

C. Du controle de leur catabolisme. 

| D. De leur fixation au mastocyte dans le cas d’lgE. 

! E. De Tactivation des cellules NK. 



| Commentaire: ! 

La fixation del’AG se fait park fragment variable ; 

i de l’AC: paratope-epitope. _ | 

| La fixation du complement sefaii au niveau de 
j CMH2 _____! 

3 ime EMD 1993 QCA1 r.° 3 

-—-_____--- 1 

10. Dam I’anaphylaxie : j 

A. La fixation de l’antigene aux Ig E circnlantes pent 
etre inhibee par des Ig G circulantes. 

B. La liberation de mediateurs chimiques par les 
eosinophiles se fait apres fixation des Ig E 
specifiques de Tallergene. 

j C. Le diagnostic d’nn etat atopique repose sur la 

! detection des Ig E specifiques de Tallergene. 


D, Le traitement specifique utilise Tallergene en 
cause. 



Commentaire: 

Le traitement specifique qui utilise Valiergene en 
cause est la desensibilisation. 


(la ou les RJ) QCM n° 12 Ratirapage 2002 

j 11. Pamti les tests suivanls, quel est celui ou ceux, 
j permettant, diet un asthmatique Videntification du 
| ou des pneumattergenes en cause. 

\ A. Test d’inhibition de la migration des 

i 

! macrophages. 

B. Tests cutanes. 

C. Dosage des Ig E totaies. 

j D. Recherche d’eosinophiles dans les secretions 
| bronchi ques. 

j E. Dosage d’interleukine 4 (ILA).___ 


i Commentaire: 

\ Le test d’inhibition de la migration des macrophages 
: et utilise dans J ’hypersensibilite de type IV. 


(la ou les RJ) QCM »° 13 Ratirapage 2002 


12. La degranulation des mastocytes peut etre 
induite par: 


A. L’interaction d’une Ig E de membrane avec un 
antigene monovalent, 

B. Le cromoglycate disodique, 

C. Les anaphylatoxines C3a et C5a. 

D. L’interleukine 4 (ILA). 

E. Des immunocomplexes solubles lg E -allergenes 


ACE j 

(la on les RF) QCM n° 17 Rattrapage 2002 


---—-- - ---- 

13. Le Radio-AllergoSorbent Test est une 
technique courante en immuttoallergie : 


A. Utilisee pour la recherche ..dTg E specifiques 

! dans les serums des sujets atopiques. 

B. Devant se pratiquer apres degranulation prealable 

des basophiles. 

C. Necessitant pour sa realisation des allergenes 
radio-marques. 

D. Utilisant des anti-Ig E radio marques. 

E. N'exigeant pas l’emploi de complement 

1 cytolitique 


sc 











16. Les etat.s d’hypersensibilite 


(la ou les RF) QCM n° 20 Synthese 2005 

14. Dam I’anaphylaxic : 

A. Le declenchement des signes cliniques fait suite a 
la combinaison des IgE fixccs sur les mastocytes 
avec 1’allergene causal. 

B .On note ane production accrue d’IL4. 

C .11 ya liberation de mediateurs preformes telle que 
rhistamine. 

D .Le diagnostic repose sur la detection d’lg E 
specifiques de i’allergene causal. 

E .La liberation des mediateurs peut etre inhibee par 
les antihistaminiques. 

£ 

Extrait du Coneours de residanat 

15. Vn enfant de 11 arts se presente pour une 

bronchite asthrnatiforme. A Vanamnese, vous 

suspcctez une allergic aux moisissures domestiques. 

Lequel des bilans biologiques suivants vous semble 

le plus a mbyte de confirmer votre diagnostic? 

A. Dosage des IgE totales + FNS + recherche 
d’eosinophiles dans les secretions nasales + 
parasitclogie des selles. 

B. Dosage de IgE seriques. 

C. Tests cutanes en IDR aux extraits de moisissures. 

D. F JS + recherche d'eosinophiles dans les 
secretions nasales + parasitologie des selles. 

E. Tests cutanes en IDR aux extraits de moisissures + 
dosages des IgE seriques et specifiques des 
moisissures. 


Extrait du Coneours de residanat 

16. Un patient de 25 am poly traumatise est reopere , 
ilpresente 4 heures apres Vintervention un choc 
anaphylactiquc. Vous comptezprescrire : 

| 1. Le dosage des IgE totales. 

2. Le dosage des immunoglobulines seriques avec 

recherche de complexes iminuns circulants. 

3. L'evaluation de l'activation du complement. 

4. Des tests cutanes aux medicaments utilises au 
I cours de 1'anesthesie. 

5. Une eiectrophorese serique. 

A. 1 

B. 2+3 

I 

; C. 4 
> D. 5+ 1 

j E. 4+5_ 


Extrait du Concents de residanat 
17. RF Les mastocytes sont des cellules : 

A. Presentent des recepteurs d'lgE 

B. lntervenant dans les processus inllarninatoires 
{ C. Renferment des substances anticoagulantes 

| D. Responsables des phenomenes d'allergie 
| E. n'Interviennent pas dans la reparation du 
I conjonctif 












17. Hyper Sensibilite de type II 


(la aa les RF) QCM n° 19 du 2 ime EA1D 2009 

19. Parmi les mecanismes de destruction cellulaire 
an cours de I’hypersensibilitd de type II on peut 
retrouver: Indiquer la ou les reponses Inexacles : 


| A. La cytoxicite depenaante du complement. 

! B. La cytoxicite raediee par les lymphocytes TCD8+. 

C. L’opsonisation phagocytose 
! J -. La cytotoxieite dependante des anticorps 
| (ADCC). 

[ E. One cytotoxieite ntediee par les marcrophages. ! 


.Heme EMU 2005 QCM n' l 


(la ou les RF) Q CM n° 20 du 2 ime EMU 2009 

20. Les pathologies suivantes font intervenir un 
mecanisme d’hypersensibilite de type II: Indiquer 
la ou les reponses Inexactes : 


A. Le rejet hyper aigu d’allogreffe renale. 

B. I ,’andmie hemolytique auto-immune. 

C. La polyarthrite rhumatoide. 

D. Le syndrome de Goodpasture. 

E. Les cytopenies medicamenteuses. 


(la ou les RF) QCM n° 14 du 2‘ me EMD 2007 

14. L’hypersemibilite de type II: Indiquer la ou les 

reponses Inexactes 

A. Fait intervenir des composants du complement et 
des cellules effectTices. 

B. Peut survenir an cours d’une transfusion de sang 
incompatible. 

C. Est due a des complexes immuns. 

D. Est due a des anticorps diriges contre des 
anti genes celluiaires et tissulaires. 

E. Est le support immunopathologique du syndrome 
de Good-Pasture. 


1. Hyper sensibilite de type II: 


A. Fait intervenir Ac fixant le complement. 

B. Met en jeu des Ag celluiaires ou tissulaire. 

C. Fait intervenir des composants du complement. 

D. Fait intervenir des cellules effectrices comme 
PNN et mastocyte. 

E. Est a l’origine de syndrome de Good pasture. 


Commentaire: 

Les IgG ou Igm se fixeni sur la VC du complement 
jusqu'd la formation du complexe Csb-9 et son 
insertion dans la membrane de la cellule cible qui 
sera detruite. 

Les Ag sont tumoraux, viraux exprimes sur la 
membrane. 

les cellules effectrices soni: macrophages, PNN, 
eosinophiles et NK. 

2 ime EMD 2001 QCM n° 

2. Dans les etats d'hypersensibilite de type II, on 
peut classer: 


A. Les leucopenies medicamenteuses. 

B. La glomerulonephrite lupique. 

C. Les maladies hemolytiques auto-immunes. 

D. Les allo-immunisations foeto-inatemelles. 

E. Le syndrome de Good pasture. 

Commentaire : Dam la glomerulonephrite lupique 
\ s ‘agit d ’une MS de type III. 


Commentaire : 

les reactions de types IIsontprovoqueespar les AC 
de classe IgG ou IgM diriges contre des antigenes 
contre des antigenes naturels ou exogenes fixes a la 
surface d’une cellules ou d’un tissu. 











HO 


1 7, Hyper sensibilite de type II 


2 im ' EMD 2001 QCM n° IS 


3. Bans les maladies hemolytiques du nouveau-ne 
par inccmpatibilite Rhesus, le test de Coombs direct 



A. Est une reaction d'hemagglutmation passive. 

B. Demontreune allo-immunisation fceto-matemelle. 

C. Met sn evidence des anticorps de classe IgM. 

D. Detecte des anticorps de specificite anti-Rhesus 
D. 

E. Necessite I’utilisation d’anticorps anti-globulines 

hurnaines. __ 

"... . * S DE 

Commentaire : Met en evidence des Ac de classe 

IgG. ....| 


5. RJ. Le phertomene d’hypersemibilite de type II 
n’estpas implique dans : 

A. L'anemie hemolytique auto-immune 

B. La maiadie hemolytique du nouveau-ne par 
incornpatibi’ite Rhesus 

C. Le syndrome de Good Pasture 

D. La cytopenie medicair.enteuse 

E. La giomerulonep hrite lapique _ 

E 


(RF) 2eme EMD 1999 QCM n° 4 

4. Darts la maiadie hemolytique du nouveau-ne par 
incompatibiiite rhesus, le test de Coombs direct: 

A. Est une reaction d’hemagglutmation passive. 

B. Demontre une Allo-immunisation foeto- 

matemelle. 

C. Met en evidence des anticorps de classe IgG. 

D. Detecte 1’utilisation d’anticorps anti-globulines 
[ bumaines. 



Commentaire: 

le teste de commits direct consiste en uen reaction 
d’hemagglutmation en un temps mettant enjeu les 
hematies du nouveou-ne et un immun-serum artti- 
immunoglobulines humctines ou des A C anti C3, dans j 
le but de metire en evidence la presence d’AC 
matemels ditiges contre I’AGD Rhesus (Rh) dejafxe ; 
a la surface des GR du NN. 











1 

L 


13. Hypeksensibilite de type III 


(iaouiesRF) QCM 16 du 2 imt EMI) 2007 


1 --—---—------ 

! 16 - Dans la reaction d’Arthus : Indiquer la ou les 
[ reponses Inexactes 

U——. . n 


A. Les complexes immuns se deposent autour des 
petits vaisseaux du derrne. 

B. Les lesions sont induites par la degranulation des 
mastocytes du tissu conjonctif. 

C. Le systeme du complement est active selon la voie 
classique. 

j D, L antigene cible est d’origine allogemque. 

| E. Les lesions sont d’apparition semi-retardees. 



ACB 1 

(la ou les RF) QCM n° 17 du 2 im ‘ EMU 2007 

17. La maladie serique experimentale: Indiquer la 
ou les reponses Inexactes 


j 1 UK - il - «= 

| A. Est en rapport avec la formation de complexes 
j immuns circulars formes en exces d’anticorps. 

j B - Peut etre induite par 1’inoculation repet^e de 

I 1 antigene par voie intra veineuse. 

C. Se caracterise par le depot des complexes immuns 

j entre le 12eme et le 114eme j our a partir du jour 

d’injection. 

D. Se caracterise par [’apparition de lesions 
multiples. 

E. Est spontanement resolutive. 



BE 

(la ou les RF) QCM n° 18 du 2 im ‘ EMD 2007 

18. Les elements suivant interviennent au cours des 
etats d’hypersensibiUte de type III; Indiquer la ou 
les reponses Inexactes: 


A. Le systeme du complement. 

B. Les IgA secretaires. 

C. Les cellules monocytaires et macrophagiques. 

D. Le systeme de la coagulation. 

E. Les cellules NK. 



BE 


1. Dans Hyper semibiUte de type III ■ 



i A. Delai d’apparition des lesions est semi retarde. 

B. Les complexes immuns peuvent etre formes 
localement dans la psroi des vaisseaux. 

C. Les complexes immuns peuvent se former dans I 
sang circulant et se deposer secondairement dans 
les tissus. 

D. Les PNN sont positives. 

E. II y a production d’Ac IgG de faibie affinite 


; Commentaire: 

\ La reaction est semi-retardee car les troubles 
apparaissent 6-8 H apres la reexposition aux 
I allregenes. 

; On trouve des reactions HS HI localises quand les 
j complexes immuns se deposent in situ et induisent 
, des lesions touchant un organe en particidicr; et les 
reactions HS III generalisees ou les complexses 
j imm \ lns se foment dans la circulation sanguine puis 
se deposent secondairement au niveau des differents 
i tissus : peau, rein et articulations. 

1 ‘( e mocanisme de I’HS III: la formation du complexe 
\ immunactive le complement par la vole classique et 
I liberation de C3a et C5a qui degranulent les 
: m astocytes et basophiles; la liberation d'amines 
■ vaso-actifs agit sur les vaisseaux en augmentant la 
j pcmeabilite vasculaire; de plus le C5a est un 
| ddmioatracleur des PNN, ces demiers vont liberer 
I enz ymes au niveau des tissus responsables de 
i lesion tissulaires. 
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18. Hypersensibilite de type III 


(SF) 3 erne EMD 2003 QCM n a 3 

2. Les complexes immuns : 

A. Sont impliques dans les reactions d’hyper 
sensibilite de type in. 

B. Sont soluble en exces d’Ag. 

C. Peuvent donner lieu a une reaction inflammateire. 

D. (+) complement par voie alteme 

E. Sont elimines dans les conditions nonnales par ies 
cellules mono nucleees du svsteme phagocytaire 

be j 

I Commentaire : j 

j La voie alteme ne depend pas du complexe immun , j 
I die 

| commence d’embUe par une molecule C 3b like. 

2 ime EMD 2001 QCM n° 16 
3. La reaction d'hypersensibilite de type III: 

A. Fait intervenin' des complexes immuns. 

B. Est independante du systeme du complement. 

C. Est due a l’activation des basophiles. 

D. Est retrouvee dans les maladies auto-immunes 


i Commentaire : La reaction d’ARTHUS consiste a 
sensibiliser activement un lapin par des dejections 
\ repetees de serum de cheval additionne a un 
adju\>ant complet de Frenndpar sous-cutanee cm 
: ID ; apres un certain nombre d’injeciions, toute 
nouvelle injection dans les lOmn qui suivent avec un 
pic a la 2cme heure; / ’hemorragie apparait au bout 
| d’une heure a deux heures suivie a'une necrose 
I irreversible, cette reaction apparait 4-6 heures et la 
' guerisosn est spontanee. Sur le plan microsopique : 

: un infitrai cellulaire riche en PNN, plaqueites et 
j macrophages. 


(RF) 2eme EMD 1999 QCM n° 11 

5. L'apparition d’urt etat d’hypersensibilite de type 
Arihtis necessite: 

i A. La participation de polynucleaires neutrophiles. 
j B. La presence des fractions C3 et C5 du 
I complement. 

! C. Plusieurs injections du meme antigene, 
j D. La presence d’lgA specifique de 1’agent causal. 


E. L’intervention d’anticorps precipitant. 



(RF) 2eme EMD 1999 QCM n° 12 


non specifiques d'crganes. 

E. Est a Forigine de la rnaladie des dleveurs 

d'oiseaux. ___ 

ACDE : 

Commentaire : 

Dans la reaction d'HS III ily a activation des 
basophiles, mastocytes et ab action des PNN qui 
seront responsable des lesions tissulaires. 

Elle est retrouvee dans les maladies generalisees 
telle que La rnaladie serique aigue et la rnaladie 
serique chrordque (LED), aussi dans les maladies 
generalisees telle que la rnaladie du poumon du 
fermier, rnaladie d’eleveurs d’oiseaux, maladies des ! ■ 
manipulateurs des rats et alveolites extrinseques. 


2 imt EMD 2001 QCM n° 17 


4. L'apparition d'un etat d’hypersensibilite de type 
Arthus necessite: 


A. Pour la sensibiiisation. plusieurs injections 
prealables du meme antigene. 

B. Un delai d'apparition compris entre 20 et 30 

minutes. 

C. L'intervention d'anticorps non precipitant. 

D. La presence au niveau du tissu lose de depots 
constitues d'IgG, d.e l'antigene et de C3b. 

| E. La participation de polynucleaires eosinophiles. 

A 


6, La reaction d’hypersensibilite de type III: 


j A. Est retrouvee dans les maladies auto-immunes 
j non specifiques d’organes. 

I B. Dependant du systteie du complement. 

C. Fait intervenir des complexes immuns. 

D. D’origine de la rnaladie serique. 

E. Due a l’activation des basophiles. 


E : 

3 ime EMD 1993 QCM n° 4 


7. L ’apparition d’un etat d’hypersensibilite de type 
Arthus necessite: 


A. Des injections repetees, du meme antigene. 

B. La presence d’antigene (IgG) specifique de 
l’antigene causal. 

C. L’intervention des fractions C,3.a et C.5,a du 
complement, 

D. La participation de macrophage. 


ABD 










18. Hypersens ibilite de type Ill 


j?* 


(la ou les RF) QCM n° 18 Ratirapage 2002 

8, Les pneumonias allergiques extrirtseques sont ties 
affections: 


Commentaire : 

Dans les conditions normaies, les complexes immuns 
sont 

elemir.es par le systeme monocyte macrophages. 

La voie alteme ne depend pas du complex e immun 

(la ou les RF) QCM n° 22 Synthese 2005 

fjE 

A. Don! le mecanisme immunopathologique est celui 
d’une hypersensibilite de type III. 

B. Dont le diagnostic repose sur la raise en evidence. 



dans le serum des patients, d’anticorps precipitant 
l’antigene incrimine. 


11. La degranulation des mastocytes pent etre 
induiSe par: 


C. Dont la maladie du poumon du fermier et celle des 
eleveurs d’oiseaux en sont des exemples. 

D. Ou le complement et les polynucleaires 
neutrophiles jouent un role essentiel des lesions. 

E. Dont le traitement consiste en une 
immunotherapie specifique utilisant I’antigene 
incrimine. 


A .Interaction de 2 molecules d’lg E de membrane 
avec un antigene monovalent. 

B .Un anticorps anti-Ig E. 

C .Le cromoglycate de sodium. 

D. Les anaphylatoxines C3a et C5a. 

E. Un anticorps anti-RFC I. 




CE 


BE 



Commentaire : 


Extrait du Contours de residanat 


Le diagnostic repose sur la mise en e\’idence dans le 
liquide alveolaire des aiient d'AC et d’AG. 

En plus du traitement symptomatique, la 
serotehrapie ; il existe la desensibilisatior, allergique 
dans certain cos ou l ‘evitation. 


12. Huit jours apres injection de scrum 
antitetanique d'origine equine, un blessepresente 
une hyperthermie, des arthralgies et une urticaire. 

Ce tableau clinique correspond a: 


(la ou les RF) QCM n° 16 Rattrapuge 2001 


A. Une reaction dliypersensibilite IgE dependants. 

B. Une reaction d'hypersensibilite de type 11. 

C. La maladie serique. 


... 

9. Les complexes immuns. 



A. Sont solubles en exces d’antigene. 

B. Activent le complement par voie ciassique. 


D. Un phenomene d'Arthus. 

E. Une reaction d'hypersensibilite de type retarde. 


C. Interviennent dans le phenomene d’Arthus. 

D. Sont detectes par la reaction de Waaler Rose. 

E. Sont eiimines dans les conditions nonnales par les 
macrophages. 


Extrait du Concours de residanat 

C 


13. RJ Un patient presente, 8 jours apres une 
injection de serum anti-scorpionique d'origine 



D \ 


; Commentaire : 

; La reaction de Waaler rose met en evidence le 
facteur rhumatoi'de c ’ est une reaction 
d‘agglutination. 

(la ou les RF) QCM it 0 21 Synthese 2005 


urticaire Ce tableau clinique correspond a 



A. Une reaction d'hypersensibilite IgE dependante 

B. Une reaction d’hypersensibilite de type II 

C. La maladie serique 

D. Une reaction d'hypersensibilite de type regard;e 

E. Une incompatibilite LILA 


10. Les complexes immuns : 



A. Constituent un moyen dont dispose 1’organisme 
pour eliminer un antigene. 

B. Peuvent donner lieu, dans certaines conditions, a 
une reaction inflammatoire aigue. 

C. Sont solubles cn exces d’anti gene, 

D. Sont eiimines dans les conditions normaies par les 
lymphocytes T. 

E. Activent le complement par la voie alteme. 



C 


















19. Hypersensibilite de type IV 


(la ou les RJ) QCM n° 19 du 2 ime EMD 2007 

\l9. La reaction d’hypersensibilite de type IV: 

Indiquer la ou les reponses exactes ,* 

A. Apparait une a deux semaines apres le premier 
contact avec l'antigene. 

B. Peut etre declenchee par des Ag de nature 
proteique on lipidique. 

C. Met en jeu les lymphocytes Th2 specifiques ds 
I’antigene. 

D. Est due a one augmentation de l’activite 
phagocytaire des macrophages. 

E. Implique de fa^on exclusive, rinununite a 
mediation cellulaire. 

£ 


(la ou les RJ) QCM n° 20 du 2 im ‘ EMD 2007 


20. L ’ hypersensibilite de type retarde peut itre 
exploree par: Indiquer la ou les reponses exactes : 


A. Le dosage de IgG, IgA, IgM. 

B. Le dosage des fractions C3 et C4 du complement. 

C. Les tests cutanes. 

D. La numeration des lymphocytes T et B. 

j E. Le test de transformation lymphoblastique (TTL). 

C£ 


QCM n° 1 du 3 eme EMD 2006 < RE> 

- , 

1. La reaction d’hypersensibilite retardee : j 

A. Peut etre declenchee par des Ag de nature 
proteique. 

B. Implique les lymphocytes TCD4+ CD45 RO+ 
specifique de 1'agent causal. 

C. Ne fait pas inten'enir le complement. : 

D. Sc caracterise par la presence au sein de 

1’infiltration cellulaire de lymphocytes T, de 
lymphocytes B et de la cellule NK. 

E. Met en jeu I’interleukine 2,1’interleukine 6,1’IFN 
y et le TGF p. 


Commentaire: 

L 'Ag induisani cet etat d’HS est toui ours de nature 
Proteique. 

L 'HS de contact met en jeu les CPA , LT 
macorphages et I’HSde type tu'berculinique met en 
jeu le macrophage ,alors que I’HSde type 
granuiomateuse met en jeu les cellules dendritiq ues 
.epitheloides, cellules geantes. 
i Les cytokines impliquees dans l ’HS de type IV sent : 
i TNFaetINFy 

QCM n° 2 du 3 ime EMD 2006 (RE) 
2.L ’hypersensibilite granuiomateuse: 

A. Apparait 1 a 2 jours apres contact de l’antigene 
chez un sujet sensibilise. 

B. Represente la forme la plus grave de la reaction 
d’hypersensibilite retardee. 

C. Peut etre 1“ evolution d’une lesion tuberculin)que. 
j D. Est due a la persistance de l’antigene au niveau 

des cellules dendritiques. 

E. Aboutit a !a formation de granulomes a cellules 
epitheloides. 


Commentaire: 

File resuite de la persistance dans les macrophages 
de micro-organismes ou de particules que la cellule 
incapable de detruire ou la persistance de Cl. 
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19. Hypersemibilite de type B 


QCM b 3 3 du 3 im ‘ EMD 2006 (RF) 


(RF) 


3'eme EMD 2003 QCM rt° 12 


3. L ’hypersemibilite de contact: 


Est une reaction epidemrique mettant en jeu 
comme principale cellule presentatrice 
j d’ antigene : la cellule de Langerhans. 

! B. Est due a un defaut de phagocytose des 
I macrophages. 

i C. Implique des molecules antigeniques mais non 
immuriogeniques. 

D. Fait intervenir de maoiere exclusive 1'immunite a 
mediation cellulaire. 

E. Se traduit par une hyper activation poiyclonale des 

lymphocytes B. _ _ 


at 


Commentaire: 

Elk implique deshaptenes .'molecules antigeniques 
mais non immmogeniques telle qne nickel, colle, 
ciment peinture, c.aoutchou et certains constituents 
\ cosmeliques... 

: Ellefait ineirvenir les cellules dendritiques ,les 
| LTCD4, LTCD8, monocytes et macrophages. 


(RF) 


3erne EMD 2003 QCM n° 4 


4. Concernant l hyper sensibilite de type TV: 

, | — ■ i ---—-es 

S A, Elle est induite par les Ag de nature proteique. 

| B. Elle est deprimee en cas de deficit d’immurute 
cellulaire. 

C. Infiltration cellulaire est forme essentiellement de 

cellules mono nucleees 

D. Lymphocyte B ne jouent aucun role. 

E. Transfert passif peut se faire par les AC. 


6. Les tests de transformation lymphoblastlque 
(TTL): 


(RF) 


Seme EMD 2003 QCM n a $ 


S. L ’hyper sensibilite de contact: 


A. Fait intervenir les IgE specifique d’Ag causal. 

B. Met en jeu lss lymphocytes Tbl memcire 
specifique d’allergens. 

C. Met en jeu les cellules de Langerbans comme 
principale cellules presentatrices d Ag. 

D. Est une reaction epidermique. 

E. Se traduit clmiquement par eczema. 


Commentaire : Les IgE sont specifiques de l Ho de 
type I( anaphyiaxie) 


A. Trouve son indication dans l’ex.ploration 
d’immumte cellulaire. 

B. Permit la numeration des lymphocytes et leur 
sous population. 

C. Explore ies cellules T en presence de 
concanavalline A (con A) ou de 
phytohemagglutine (PHA). 

D Pen net P exploration fonctionnelle des 
lymphocytes 

E. Donne lieu en cas de positivity a une proliferation 
lymph ocytaire qui est appreciee par mesure 
d’incorporation de thymidine trities. 


Commentaire : 


C'est urn exploration q ualitative. 
(RF) 


2eme EMD ZOO lQCM n° IS 


7. L'hypersensibiUte. de type TV: 

A. Fait intervenir de fapon exclusive des antigen es de 
! nature pratique. 

B. Apparait 24 a 48 heures, apres introduction de 
1'agent causal, chez i'individu sensibilise. 

C. Met en j eu des lymphocytes T memories i H2 
CD45 Ro + . 

D. Fart intervenir les fractions C3b et C4b du 
complement. 

E. Peut etre exploree par les tests cutanes. 


Commentaire: 

Le premier critere de classification est le delai 
d 'apparition qui est de 24h avec un max de 48h d oil 
le nom d'HS retar dee. 

Met en jeu les LT memoire : LTH2 
CD4+CD45+RO+. 

Elle nefail pas intervenir le compelmeni. 


AS 





















9. Hypersensibilite de type IV 
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(RF) 2eme EMD 2001QCM n° 19 

| 8. L 'hypersensibilite de contact: 

; A. Est une reaction dermique. 

B, Se traduit cliniquement par un eczema. 

| C. Impiique ties molecules de type haptenique. 
j D. Met en jeu comme principale cellule presentatrice 
d'antigene le macrophage. 

E. Fait intervenir les IgG specifiques de l'allergene. 

ADE 

i Commentaire: 

C 'est une reaction epidermique ; elle met en jeu 
: comme principale CPA la cellule longer bans. 

L ’HS de type tuberculinique met en jeu le. 

macrophage comme etant la principale CPA. 

\ Cest une reaction exclush'ement cellulaire. 

(RF) 2eme EMD 2001QCM n° 20 

9. Le test de transformation lymphoblastique (TIL): 

A. Est utilise dans la numeration des sous- 
populations iymphocytaires. 

B. Permet l'exploration des lymphocytes T, s'il est 
pratique en presence de phytohemagglutinine A. 

C. Explore les lymphocytes B, s'il est pratique en 
presence de concanavaline A. 

D. NTest positif qu'en presence de l’antigene 
sensibilisant. 

E. Trouve son indication dans l'exploration de 
I'immunite ceiiulaire. 

A CD 

j Commentaire: 

\ Le TTL ets un test qualitatif explore les LTs ’ll est 
\ pratique en presence de phytohemagglutinine A ou 
; concaviline A, et les LB s ’i! est pratique en presence 

de poekeed mitogenef T+B) 

(RF) 2'eme EMD 1999 QCM n° 13 

10. La reaction d’hypersensibtiite de type IV: 

A. Apparait 24 a 48 heures apres introduction de 
l’agent causal, chez un individu sensibiiise. 

B. Ne fait pas intervenir le complement. 

C. Fait intervenir de faqon exclusive I’immunite a 
mediation cellulaire. 

D. N’apparait qu ’apres un deuxieme contact avec 
F antigene causal. 

E. Fait intervenir les lymphocytes B memoires F. 


(RF) 2'eme EMD 1999 QCM rC 14 

11. L 'hypersensibilite de contact: 

~r... - 

A. Est une reaction dermique. 

I B. Se traduit cliniquemeni par un eczema. 

| C. Impiique des molecules de type haptenique. 

D. Met en jeu comme principale CPA, la cellule de 
langerhans. 

1 E. Ne fait pas intervenir les cellules T cytotoxitiques. 

AE 

j Commentaire : 

C ’est une reaction epidermique, elle fait inetrvenir 
• les LTCD4, LTCD8, monocyte et macrophage. 


(RF) 2 'eme EMD 1999 QCM n° 15 


12, La cellule de Langerhans : 


A. Joue un role dans Fhypersensibilite 
granulomateuse. 

B. Est une cellule multi nucleee. 

C. Ne joue aucun role dans I’hypersensibdite de 

contact. 

; D. N’est pas une cellule presentatrice d’antigene. 
j E. Provient de la fusion des cellules epitheloides sous 
Faction de l’EFN. 

ACDE 


. Commentaire : 

i La cellules Langerhans est uen cellule mullinuclee, 
i c ’est la plus importante CPA darts la HS de contact. 

La cellule geante ou cellule langerhans provient de 
) la fusion des cellules epitheloides sous I’ejfet de 
\ TNFa 


(RE) 

2'eme. EMD 1995 QCM n°8 

13. L ’immunite cellulaire est exploree sur le plan j 

fonctiormel par: 

■ JJL. J.J-Lg™ 



A. Ix phenotype lymphocytaire peripherique. 

B. Le test de transformation lymphoblastique. 


C. Le test cutane au diniirochlorobenzene (DNCB). 

D. La numeration des lymphocytes B. 

E. La stimulation lymphocytaire au Pockweed 
mitogene. 









19. Hypersensibilite de type IV 


(RF) 2'eme EMD 1995 QCM 

3 im ‘ EMD 1994 QCM n° 11 

14. Le test de transformation lymphobiastique 


1 7. Un etat d ’hypersensibilite retar dee : RJ 


(TTL) : 


a. Apparait dans les minutes qui suivent 

1’administration de r antigens. 

b. Est transmissible a un sujet neuf par administration 

de serum d’individu sensibilise. 

c. Peut se manifester apres contact cutane avec de 

1’acide piorique ou des chromates. 

d. S’accompagne d’unehyperpiasie folliculaire des 

gang! ions regionaux. 

e. Necessite un traitement anti-histaminique. 


| A, Explore ies cellules T s’il est pratique eii presence 
de ccneanavaline A, 

B. West positif qu’en presence de 1’anti gene 

sensibilisant 

C. N’est positif en presence des cellules 
allongeniques que si le sujet a ete deja sensible. 

D. Trouve son indication dans P exploration de 

l’immunite cellulaire. 

j 

i 

! 

i 

i 


j E. Explore les cellules B en presence de PHA . 


CO j 


BCE j 

3 im> EMD 1994 QCM n° 14 





I C’est un test in vitro, quatitatif. 


IS. Le test de transformation lymphobiastique : RJ: 


(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°!0 




j 

a. Explore les cellules T s’i! est pratique en presence 

dePHA. 

b. Explore les cellules B s’il est pratique en presence 

de concanevalline A. 

c. N’est positif en presence d’un antigene que chez 

les sujets prealablement sensibilises a cel 
antigene. 

d. N’est positif avec des cellules allogeniques qae 

chez les sujets qui y sont prealablement 
sensibilises. 


15. Exploration de I’imm unite humor ale : 
lymphocytes B sont etudiees par le biais : 

j 


A. Des Ig de membrane, 

B. Recepteur CD2. 

C. Recepteur C3b. 

D. Des tests de stimulation in vitro par la 

concanavaline A. 

E. Des tests de stimulation de la synthese des Ig par 

le Pokweed mitogene. 




D | 

e. Est utilisable en clinique comme test d’exploration 


! Commentaire: 

de rimmunite cellulaire. 


i La concavaline est utlilisee pour 2'etude des Li. 

i 

ACDE \ 

3‘ m ‘ EMD 1994 QCM n° 1 

3 imc EMD 1993 QCM n° 5 

16. L’hypersensibilite de type TV: RF 


19. L’hypersensibilite de type retarde ? RF : 


A. Met en jeu un antigene de nature proteique, 
glycoproteique ou polysaccharidique. 

B. Fait interv'enir de faqon exclusive 1’immunite a 
mediation cellulaire. 

C. Entraine la production de nombreuses 
lymphokinase. 

E. Se traduit par une augmentation de Factivite 
phagocytaire du macrophage. 





a. Est deelenchee par des antigenes de nature 

I proteique. 

b. Fait intervenir des ivmphokines. 

c. Est mediee par des immunoglobulines specifiques 

| de 1’antigene causal. 

d. Apparait 24 a 48 heures apres introduction de 

1’antigfce chez un in divide sensibilise. 



A 


C 

! Commentaire : 

\ L 'HS de type IV met en jeu exclusivernent TAG de 
nature proteique ; 


Commentaire : 

HSR de type IVfait intervenir des lymphocytes 

memoire 
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19. Hypersensibilite de type 1V_ 


(la ou les RJ) QCM n° 14 Raitrapage 2002 

20. Um reaction d’hypersensibiltie de type 
tubercutmique est a Vori gine de : 

A. La lesion easeeuse d’une iuberculese pulmonaire. 

B. La glomsrulonephrite lupique. 

C. Le syndrome de Good pasture. 

I D. La malaaie des eleveuis d’oiseaux. 

: E. La dermatite atopi quo. 

1 Commentaire : La glomentlonephriie lupique, la 
maladis des eleveurs d oiseaux ei la dcrmite 
atopique sent dues a I’HS de type III. 

Le svndrome de Good pasture est du a ■ H8 de type 
11 

(la ou les RF) QCM n° 23 Synthese 2005 

21. Um reaction d’kypersensibilite de type 
tuberculinique: ________ 


T A. Fait intervenir des antigenes de nature proteique et 
j polysaocharidique. 

j B.Apparait 3 a 6 heures apres I e second contacte 
| avec 1 : antigene 

C. Sc earacterise par la presence d'infiltrats 
cellulaires formes essentieileroent de cellules 
mononucleees. 

D. Peut etre exploree par les tests cutanes. 

E. Fait intervenir les IgE specifiques de 1’agent 

causal. _ _ 

I Commentaire: 

Eilefait inetrvenir les Ag que de nature proteique 
\ exclusivement; elle appara'.t 48 a 72 heures arpres le 
\ second contact avec l Ag. 

La principale CPA est le macrophage. 

1 C’estune rendition purement cellulaire. j 

(la ou les RF) Q CM n° 19 Rattrapage 20 02 

22. On utilise dans Vexpluration de 
[’hypersensibilite de type IV: 

A. L’intradermoreaction a 1’ antigene. 

B Les tests de transformation lymphoblastique a la 

PHA 

C. Le dosage des cytokines, IL2, IL4, et IL6. 

D. Le dosage des immunoglobulines. 

E. Le test d’inhibition de la migration des 
1 macrophages. 


(la ou les RF) QCM n° 7 Rattrapa ge 2 001 
I 23. L ’immunite d mediation cellulaire ; 

j mu .. . .. . ,|| - ■ immi-'e hi— n j in lln>,> » ~ 

I A. Est transmise par' les cellules iymphoides. 

| b. Est responsable du phenomcne d’hypersensibilite , 

retardee. 

C. Lntervient dans le rejet des greffes. 
j D. Latervient dans Fimmunite anti-virale. 
j E. Est responsable de l’anaphylaxie cutanea passive. 


(la ou les RF) QC M n° IS Rattrapage 2001 

24. L ’hy persensibilite de type IV : j 

1 A Met en jeu des antigenes de nature proteique. 

B Apparait 24 a 48heures apres le deuxieme 
| contacte avec 1’anti gene. 

I C. Fait intervenir de faqon exclusive Fimmunite a 
| mediation cellulaire. 

| D. Peut etre exploree par les testes cutanes. 

: e. Fait intervenir des lymphocytes B merootres. 


Extrait du Concours de residanat 

25. RJ Un bilart immunotogique rachidien realise 
chez un patient de 23 ans a donne les resutiais 
suivants: 

- Rapport albumine 3.4. 

- Index IgG 45%. 

- Aspect polyclonal ties IgG d I’isoelectro- 
focalisation 

i Ces elements soni enfaveur d’un profit de type 

A. Inflammation 

B. Transsudatif non inflammatoire 

C. Transsuda' If Inflammatoir e 

D. Normal 

E. Meningite 
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19. Hypersensibilite de type fi 


Extrait du Concaurs de residanat 


Extrait du Concours de residanat 

| 26. RJ L'eczema de contact 


28. RF L 'hypersensibilite de contact : ( RF) 

j A, Est une maladie consecutive a des depots de 
j complexes Iranians 

B. Releve d'un etat dbypersensibilite de type IV 

C. Est une reaction allergique IgE depandante 

D. Est due a une hyper-activation du complement 

E. F.st leresultat de la liberation de substances 
toxiques par les neutrophiles 


A. Est une reaction, localisee au niveau de l'epiderme 

B. Est un Phenciuene allergique IgE dependant 

C. Implique des molecules de type haptenique 

D. Met en jeu com me principale cellule presentatrice 
d'antigene la cellule de Langherhans 

E. Se caracterise par la presence de cellules 
mononuclees au niveau de l'innltrat 

B 

Extrait du Concours de residanat 


i 


27. RF. Toutes les maladies suivantes s’ac- 
compagnent d'urt etat d'hypersensibilite retardee 

(RF) ________ 

A. La iepre 

B. La ieishmaniose 

C. La bilharziose 

D. La tuberculose 

E. La sclerodermle 


B 







20 . IMMUNITE ANTI INFECTIEUSE 


3 eme EMD 2001 QCM it° I 


ivirale: 


1. Dans VimmunUe non specifique antivn 


A. Le systeme du complement intervient par voie 
alterne. 

B. II y a intervention de facteurs humoraux comme le 
lysozyme, 

C. On retrouve des anti corps opsonisants. 

B. La phagocytose est augmentee par le C3b. 

| E. L’immunite a mediation cellulaire n’intervient 


Commentaire: 

L 'immunite specifique fait appei a des moyens de 
defense naturels (innes ) des facteurs mecaniques, 
chimiques et bioiogiques ,elle utilise des molecules 
qui comporte deux systemes le systeme de 
coagulation et le systeme du complement. 


(RF) 3erne EMD 2001 QCM n° 2 

2. L 'immunite antiviral est caracteriseepar: 


A. L’intervention de 1’IFN y synthetise par les 
lymphocytes T actives. 

B. La secretion de substances antivirales synthetisees 
par les fibroblastes et leucocytes, 

C. La generation d’effecteurs ceilulaires 
cytotoxiques. 

D. L’intervention de la sous population 
lymphocytaire Th2. 

E. L’intervention de lymphocytes T CDS’, __ 


Commentaire: 

L ’intervention de TNFa lieber par les macrophages 


EMD 2000 QCM r . : 


j 3. Immunite antibacierienne fait interveniT : 

A. Des Ac neutralisant, les toxines bacterienne 

B. Des Ac opsonisants 

j C. Des facteurs humoral tel que les lysosomes. 

| D, Fraction Cb ? , du complement conune opsome 
j e, L’HT, essenticllement les infections pour germe a 
multiplication extra cellulaire 


Commentaire: 

! Le role des AC: 

- Neutralliser I’unteraction de l Ag a'vec sa cibie 
(ex: ioxirte bacterienne) 

- Activation du complement par la voie classique 

me 

■ - Cytotoxiciie dependant des AC: detruit par les 
cellules NK(ADCC) 

- Opsionosation EC-AG 

i Les anaphymatoxines C3a, C5a (le plus puissant) ct 
\ C4a (moins puissant) qui participant a la 
degranulation des mastocytes et augmentation de la 
i permeabilite vascidaire et le chimiotactisme. 

: La degranulation des mastocytes et activation de la 
reaction inflammatoire par la voie alterne / 

! Selon la multiplication de I’Ag : 

- Intracellulaire -ATH1(CT) 
l - Extracellulaire~ATH2(Ig) 

yme 2 000 QCM «° 0 

4. Immunite antivirale est caracterisee par : 

A. Une generation de LTCDg doues de pouvoir 
cytotoxique. 

B. L’intervention de cytokines IL4 et IL3. 

C. Application de substances douees d’activite 
antivirale et synthetise par les fibroblastes et 
leucocytes. 

D. Une grande efficacite par des anticorps 
d’infection primaire 

E. une synthese des interferons par les lymphocytes 
i T actives. 


i Commentaire: 

L ’intervention de cytokines IL 2,4.5,0.13 
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da au les RF) QCM n° 24 Synth'ese 2005 Extrait du Concours de risidanat 


.5, Lc rei eremetti cutanee-muqueux : 

1 

7. SF: Dans I’immunite anti parasitaire: 


A. Represents !e premier rempart contre la 


A. L'lmmunoglobuline E y joue un role primordial 


penetration des agents infeetieux. 


B. Ors note !e role Important des cellules T 


B. Possede un role a la fois mecanique et chimique. 


cytotoxiquss 


■ C. Est constitue de couches cellulaires continus 


C. L'eosinophile constitue la cellule cytotoxique 


| impermeables a la penetration d’agents etrangers. 


D. L'ECF (Eosinophil Chemotactic Factor) inter\ient 


D. Possede un pH alcalin qui empeche la 


dans l'activation des eosiuophtiles. 


multiplication des germes pathogenes. 


E. Le priecomene d'ADCC intervient par le biais de 


E. Possede a sa surface des germes commensaux. 


l'eosinophile grace au couple IgE/CD23 



D | 

.............. . .. ----- 

s 


Commentairc : 
Le PH est acide 


Extrait du Concours de risidanat 

6. Les mediateurs celltdaires et moleculaires de la 
repome immunitaire non specifique anti- 
microbienne contribuent: 

\. a restaurer l'integrite des tissus leses. 

| 2. a eliminer l'agent pathogene. 

I . , 

3. Au developpement d'une reponse immunitaire. 

4. a preserver 1'organisme d'une infection ulterieure. 

5. A circonscrire les foyers lesionnels. 

A. 1+2+3 

B. 1 +2+5 

C. 1+3+4 
j D. 2 

E. 5 













21. Deficit immunitaire primitif 


QCM n° 11 du 3 ime EMD 2006 (RF) 

1. parmi les deficits immunhaires combines severes 
DCIS, on peut citer : 

A. Le deficit en chaine gamma (yc). 

B. Le deficit en Jak3 kinase. 

C. Le BLS (Bare Lymphocyte Syndrome). 

D. Le deficit en RAG1 et RAG2. 

E. Le syndrome de Wiscott-Aidrich. 

CE j 

Commentaire : Les deficits immimitaires combines 
severes ily a : 

- Dysgenenie reticulaire 

- Deficit en adenosine desaminase(ADA) 

- Deficit e, purine nucleoside phosphorylase (PNPj 

- Deficite, RAGi-25 recombination activing gene 
(alymphocytose)[syndrome d’OMMEN] : reportse D 

- Deficit de la chaine GAMMA commune ( CD132) 

- Deficit en jak 3kinase 

- Deficit de la chaine alpha du recepteur de l'IL7 

- Deficit en HLA cl ass e 11 

Le syndrome de Wiscott-Aidrich fait partie des 
deficits complexes 


QCM n c 12 du 3 im ' EMD 2006 (RF) 


2. les deficits immunitaires suivants peuvent 
presenter une transmission liee au sexe; 


A. La maladie de Broton. 

B. Le syndrome d’hyper Ig M. 

C. La granulomatose septique chronique. 

D. Les DCIS par deficit en chaines gamma (yc). 

E. Le deficit en Jak3 kinase. 

CE 

i Commentaire: 

. Le syndrome de W1SCOTT-ALDR1CH est aussi de 
\ transmission liee au sexe 



QCM n° 14 du 3 i "' EMD 2006 < RF. 

3. le syndrome de Di-George : 

A. Est une embryopathie caracterisee par l’absence 
de la parathyroi'de et de 1’epithelium thymique. 

B. Se marsifeste a la naissance pax une tetanie 
hypocalcemique. 

C. S’accompagne d’une diminution nette des 3 
principals classes d’immunoglobulmes. 

D. Est associee a une deletion du chromosome 22. 

E. Se caracterise par un deficit de cellules T variable 
en fonetion du niveau de 1’atteinte thymique. 


Commentaire: 

C 'est line embryopathie caracterisee par un defiant 
de developpement des 3eme et 4erne arc branchiaux : 
en plus de Vabsence des parathyroides et des cellules 
epitheliales thymiques d'autre malformation pevent 
: sy associer (cneur, crosse de 1‘aorte...) le facies est 
I tres evocateur avec une hypertelorie et implatalion 
; basse des oreilles la crise tetanique neonatale 
I constitue souvent le l a signe d’appel. 

\ Les LB sont en nombre normal, le taux des Ig est 
\ normal. 

QCM n° 4 du 3 ,me EMD 16-06-2004 (RF) 
4.1’agammaglobulinemie liee au sexe; 

A. Est une embryopathie. 

B. Est caracterisee par un effondrement du taux de 
lymphocytes B matures. 

C. Se manifeste eliniquematt par des infections a 
germes pyogenes. 

D. Est due a un blocage de differentiation des 
lymphocytes pre B en lymphocytes B, 

E. Est due a differentes mutations du gate BtK 
codant pour une Tyrosine kinase specifique de la 
lignee B. 


; Commentaire: 

Le myelogramme montre des cellules bloquees au 
satde proB, dans 10% des agammaglobulinemies il n 
yapas de mutation des BTK. 





















94 


21. Deficit immunitaire primitif 


QCM n° 5 du 3 im ' EMD 16-06-2004 (RF) 

5, la granulomatose septique chronique se 
caracterise par: 

i A. une anomalie de la production des derives 
oxygen es. 

B. une perturbation du test au Nitro Bleu de 
Tetrazonium (NBT). 

C. un effondrement de lymphocytes B peripheriques. 

D. une anomalie d ! expression des molecules 
d’adhesion des leucocytes. 

E. une persi stance de microorganismes dans les 

phagocytes des sujets attemts. 1 

CD | 


La reponse proliferative et la production d’AC en \ 
reponse aux antigenes est alteree alors que la I 

reponse proliferative aux niitogenes est conservee. j 

QCM n° 7 du 3‘ m ‘ EMD 16-06-2094 (RF) 

7 . parmi les deficits immunitaires combines severes, 

on retrouve: 

1 A. Le syndrome de Di-George. 

| B. La maladie de Bruton. 

C. L’agammaglobulinemie de type IgA 

D. Le deficit en Adenosine desaminase ADA. 

E. Le deficit immunitaire combine severe lie au sexe 

SC'ID.X- ___ 

. . ABCE 


\ Commentaire: 

\ L’immunite cellulaire et humorale est normale 
; parfois on trouve une hyper gammaglobuline et 
\ hyperleucocytose. j 

j L ’anomalie depression des molecules d’adhesion j 

I des leucoytes resulte de l’absence de CD 18, elle est ' 
j de transmission autosomique recessive. 


QCM n> 6 du 3 im ‘ EMD 16-06-2004 (RF) 

6. le deficit d’expressicn des molecules HLA de 
classe D: 

—-— .- 

A. Est une affection bee au sexe. 

B. Est transmis de fayon autosomale recessive. 

C. Se traduit par un deficit immunitaire combine 
severe. 

j D. Se caracterise par une anomalie de la regulation 
j transcript!onnelle des genes HLA de classe II. 

E, Est due a une anomalie de structure des genes 
HLA de classe II. 

AE 


Commentaire: 

Le deficit immunitaire par d efaut d’expression en 
molecules de classe II du CMH sur les cellules qiti 
les expriment de faqon constitutive (CPA) ou apres 
activation(LT) ; il n ’existepas d’anomalies des genes 


eux-meme mais des defauts d’activite 
transcriptionnelle. 

Cliniquement, elle se manifests des ia lere annee de 
la vie par des infections broncho-pulmonaires a 
repetition, des diarrhees chroniques, revolution 
clinique est marquee par la denutriiion et la 
deshy dratation et des manifesations auto-immuns. 
Sur le plan immunologique : absence ou expression 
tresfaible des molecules HLAII, le nombre de LT est 
normal mais il existe une profonde lymaphopenie 


CD4 


(RF) 3eme EMD 2003 QCM n° 9 

S. Les deficits seleetifs en IgA : 

A. Sont les deficits immunitaires primitifs les plus 
frequents. 

B. Sont toujours accompagnes de symptomes 
cliniques. 

C. Peuvent s’accompagnees de signes cliniques 
d’ auto-immunite. 

D. Sont caracterise dans 50 % des cas par apparition 


| d’Ac anti Ig A 

j E. S’accompagne parfois d’un deficit en sous classe 
j d’lg G. __ 



j Commentaire: 

j Le deficit en Ig touche l /700 caucasiens, c ’est le 
j plus frequent des DIP, de transmission autosomique 
\ recessive; souvent asymptomatique ou apparition 
d ’infection srespiratoires, digestives et de 
\ manifesations auto-immunes. 

I Si le patient presente des AC anti-IgA (ce qui est le 
| cas dans 50%) ca l ’expose au risque de choc 
i anaphylactique lors de la transfusion sanguine, la 
perfusion d’lg est contre-indiquee dans ce cas aussi. 
■ Parfois un deficit en IgG2 ou IgG4 est associe. 














21, Deficit immunitaire primitif 


(RF) 3'eme EMD 2803 QCM n° 10 

9, La maladie de Bruton est caracterisee par: 

| A, Un blocage de differentiation de cellule B 
| stade pre B, 

! B. Absence total de cellule B matures. 

C. Attemte du gene codant par tyrosine kinase 
specifique de lignee B. 

i D. Alteration portaat uniquement sui' les classe Ig G 
j et M. 

j E. Des infections a repetition dues a des germes 
| pyogenes. 

-- - : -- ' ---- - II. .1.1. ■ ■■ 


Commentaire: 

La maladie de Bruton est un deficit d predominance 
humor ale dont l’alteration porte sur tons les 
immunoglobulines ; Taux effondre des Ig (.JgG<2gA'), 
absence des autres classes et sous classes 


(RF) 3'eme EMD 2003 QCM n° 11 

10. Syndrome de Di George: 

pa gTOL " B *.'™B> ggww —n..11 ii ii 

A. Est une embryopathie par defaut de 
developpement des ares branchiaux. 

B. Se manifeste a la naissance par tetanie 
hypoealcemique. 

C. Est associee a une deletion du chromosome 22 

D. Est une hypoplasie ou aplasie congenitale 
tlrymique. 

j E. Est caracterise par Taux normale de cellule T et B 
| au niveau des organes lymphoides secondaire. 


commentaire: 


Ce syndrome est du a un trouble plus ou mois 


complets de la generation de lymphocyte Tpar hypo 
ou aplasie totale des cellules epitheliales thymique 
Seules les Lb sont en nombre normal, le taux des Ig 
est normal. 


95 


(RF) 3'eme EMD 2001 QCM n° 10 

- ------—- 

11. Les deficits immunitaires primitifs suivants ont 

une transmission autosomale recessive : 

A. La maladie de Bruton. 

B. Le syndrome d’hyper lgM, 

C. Le deficit en adenosine desaminase. 

D. Le deficit combine severe par deficit des la chair.e 
CD 132, 

E. Le deficit en G6PD. j 

ADS 

Commentaire: 

Le syndrome d’hyper-igMest a70%Je 
transmission liee au sexe et a 30% a transmission 
auiosomique recessive. 


3erne EMD 2001 QCM n° 11 


12. La maladie Bruton : 


A. Est une affection touchant principalement le sexe 
masculin. Par mutation du gette BtK codant pom 
une tyrosine kinase. 

B. Est caracterisee par une agammaglobulinemia et 
tine absence totale de lymphocytes B matures. 

C. Est due 4 un blocage de differenciation des 
lymphocytes B au stade pre-B. 

D. Se manifeste cliniquement par - des infections par 
germes a multiplication intracellulaire. 


Commentaire , 

; Se manifeste quiiniquementpar des infections 
, bacteriennes severes a multiplication extracelluiaire. 
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3eme EMU 2001 QCM n° 12 

13. Le syndrome de Di-George : (RF) 

j A. Est une embryopathie caracterisee par une 
deletion paitielle du chromosome 22. 

B. Se inmifeste a ia naissance par une tetanic hypo- 
calcemique. 

C. Se caracferise par un deficit en cellules T variable 
en fonction du niveau d’attsinte thymique et un 
deficit en cellule B matures. 

D. Est caracterisee par 1’absence de la parathyroide et 
| d’epithelium thymique. 

| E. Se traduitpar des malformations de la face et du 



Commentaire: 

Le deficit estpurernent ceUttlaire LT. 

(RF) 3'erne EMD 2001 QCM «° 13 


14. La granulomatose septique chronique : 


! A. Se caracteri.se par uue perturbation du test a.u 
nitrobleu Tetrazolium. 

B. S’accompagne de pyodermite a staphylocoques. 

C. Est caracterisee par une anomaiie de la 


bacterieidie. 

D, Est due a une anomaiie de la NADU oxydase. 
P Fct Hnri^ les car une affection, liec au sexe. 



Commentaire: 

Se mcmifeste des les premiers mois de la vie par des 
infections sevens et recidivantes bacteriennes ei 
fongiques qui restent au niveau des cellules 
phagocytaires entramant la formation de 
granulome; la localisation est cutanee (pyodermite), 
ganglionnaire, pulmonaire et hepatique (abces), une 
hepatosplenomegalie est souveni retouvee. 


(La ou les RJ) 3 im ‘ EMD 2000 QCM n° 7 

15. Parmi les deficits immunitairesprimitifs (DIP) 
indique ceux qui ont une transmission Hie au sexe : 

I " “ 

i A. Syndrome wiscott-Aldrich 
j B. Maladie de bruton 

C. granulomatose septique 

D. Deficit immunitaire conserve (DICS) par deficit 
j Rg,ETR g2 

j B. Deficit immunitaire, conserve (DICS) pax deficit 
de la chame CD n; . 

1 n,n b m i mmna rrn r awnrmrnirrr■ 'm& wmmKamK m mmM smmmsaB&amtasmstL***' 

ABE 

I Commentaire: 

\ Le deficit en RA G1 et RA G 2 est autosondque 
recessif c ’est le syndrome d’OMMEN. 

(La ou les RJ) 3 Simc EMD 2000 QCM n° 8 

16. Le deficit selectif en Ig A : ______ 

A. Sont toujours de symptome cJinique. 

B. Sont les deficits immunitaires primitives les plus 
frequents, 

C. S’acccmpagne parfois d’un deficit en une sous 

J classe « D » 

! D. Sont caracterises dans 50% des cas d’apparition 
; de 1’Ac anti Ig A. 


E. Sont tcujours dus a 1’apparirion de i’Ac, une 
anomaiie de la piece secretaire. 



\ Commentaire . 

| Touche 1/700 Caucasians c’est le plus frequent des 
\ DIP. 

I Le plus souvent asymptomatique ou aparition 
! d 'infections re&piratoires, digestives et des 
■■ manifesations auto-immunes, s’accompagnepaifas 
d’un deficit en IgG2 ou lgG4. 

I Dans plus de 50% des cas le patient presente des A C 
j anti-IgA ce qui Texpose au risque de choc 
! anaphylactique lors de la transfusion de sans, la 
prefusion dig est contre-indlquee dans ce cas. 









21. Deficit immunitaire primilif 


3‘ mr EMD 2000 QCM n° 9 

17. Maladie de Bruton 

A. Une atteinte des classes d'lgG et IgM. 

! B. Absence qualitative de fayon constante de la ! 
tyrosine Kinase B (BTK) 

C. Une aganimaglobulinemie est une absence totale 
du lymphocyte « B » mature dans son phbnotype 
severe 

D. Heterogeneite mutationnelle du gene (BTK) 

E. Un Blocage des differentiations du lymphocyte 

« B » au stade pre B. 

CD 

: Commentaire: 

I Le faux des Ig est effondre (JgG) avec absence des 

: autres classes. 

I Dans 10% il nya pas de mutation des BTK. 

3 imt EMD 2000 QCM n° 10 

18. Le syndrome de Di George RF 

A. Est dans torn les cas anaplasie congenitale 

thymique, est une embryonopalhie par deficit du 
developpement des arcs bronchiaux 

| B. Se manifeste a la naissance 

C. Une tetanie hypocalcemique due k [’absence de ia 
parathyroide. 

D. Est caracterise par un contenu normal en 
lymphocytes « T » et« «B » au niveau des 
organes. 

E. Est associe a une deletion partielle du 
chromosome 22. 

o 

' Commentaire: 

j Se manifeste a la naissance par uen arise de tetanie. 

j Le taux des LB est normal mais le deficit cellulaire 

en LT est plus ou moins profond selon les formes. 


3 fr> ' EMD 199i QCM ‘ 

19. L’agammaglohulinemie de BRITTON est 
caracterisie par: RF: 

1 A. Une absence de lymphocytes B da".« le : u:; -■ ;: 

organes lymphoides peripheriques. 

| B. La presence de lymphocytes B mcapabies de se 
] differencier en plasmocytes. 

j C. La presence de lymphocytes T dont ie nor.bre r. 
les fonctions sont nonnaux. 

j 

| D. Des infections a bacteiies pyog&ies ou chrcmcues 
I souvent rebelles a tour antibiotherapie. 


Commentaire: 

Dans le deficit en IgA ilya un defaut de scitch ou 
echec de differenciation terminate en plasmocytes 
producteursdTgA 

3 imt EMD 1994 QCM n c 9 

20. Le syndrome de DI GEORGES: RF: 

A. Est un deficit immunitaire combine lie au sexe. 

| B. Se manifeste cliniquement par des infections j 
virales et fongiques recidivantes. 

C. Se traduit par une diminution ou une absence de 
repense immunitaire a mediation cellulaire. 

D. Se caracterise par un nombre normal de 
lymphocytes B circulants. 

A 

3 imt EMD 1994 QCM n a 10 

21. Dans un deficit de Vimmunite a mediation 
cellulaire: RF : 

A. La vaccination par le B.C.G provoque une 
becegite generalisee. 

B, Les staphylococcies rCpetees sont souvent un 
signe d’appel. 

j C. Les tests cutanes a la tuberculine sont inferieurs a 
! 3 mm. ; 

j i 

I D. Les lymphocytes B peripheriques sont normaux. I 
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21. Deficit immunitaire primitif 


3 em '- EMD 1994 QCM n° 15 
---- 

22. Dans le cadre de l’exploration de Vimmunite 

humorale chez un individu suspect de deficit 

immunitaire, on peut pratiquer le ou ies tests 

v mv ants RJ 

A. Test de transformation lympkoeytique a la PHA. 

B. Test de transformation lymphoblastique amt 
antigen es haeteriens. 

C. Dosage des anticorps anti-poliomyeiitiques apres 
vaccination par vaccin attenue. 

D. Dosage des isohemaglutinines naturdles. 

E. Intra-derme reaction a ia tuberculine. 

ABDE 

Commentaire : La recherche d AC apres 
vaccinationa anti tetanique on antidiphterie, car le 
vaccin antipolio engendre une reponse celluiaire. 


3 ime EMD 1993 QCM n° 9 


23. La maladie de BRUTON: RF 


A. Est ur.e affection liee au sexe. 

B. Est caracterisee par Texistence d’un thymus 

normal. 

| C. Est caracterisee par un deficit immunitaire portant 
! sur une seule classe d'immunoglobulmes. 

| D. Correspond a un deficit isole en cellules B. 

c 

| Commentaire: 

5 Le tarn lg(IgG<2g/i) absencce des autres classes et 
j sous Classes. 



3 ime EMD 1993 QCM 10 
24. Le syndrome de DI-GEORGES : RF: 

A. Est un deficit immunitaire combine severe, non lie 


au sexe. 

B. Se manifesto cliniquement par des infections 
trainantes et recidivantes. 

C. Se Ixaduit par ime diminution ou absence de 
reponse immunitaire en anticorps. 

D. Se caxacterise par un nombre normal de 
lymphocytes B circulants. 

AC 


Commentaire: 



•st un deficit de 


l ’immunite celluiaire. 


(la ou Ies RF) QCM n° 25 Rattrapage 2002 


25. L ’agammagiobulinemie liee au sexe (maladie de 
Bruton) : 


| A. Est caracterisee par un effondiement du taux de 

lymphocytes B peiiphdriques. 

B. Se manifeste cliniquement par des infections 

| recidivantes a germes pyogenes. 

C. Est caracterisee par des mutations du gene codant 
pour one tyrosine Kinase specifique de la lignee 
B(BTK). 

D. Est caracterisee par un. bloc-age de differentiation 

i des pre-lymphocytes B. 

| E, Est une embryopatliie. 

DE 


(la ou Ies RF) QCM n° 20 Rattrapage 2001 


26. Les deficits immunitaires primitifs suivants lies 
au sexe comprennent; 


A. La maladie de Bruton. 

B. La granulomatose septique chronique. 

C. L’hypogammaglubulinemie d ; expression 
variable. 

j D, Le syndrome d'hyper-IgM. 

| E. Le deficit en G6PD. 

BCE 


Extrait du Concours de Residanat 


27. L’administratson des immunoglobulines 
polyvalentes humaines, vous semble etre une 
indication thcrapeuiique: 

1. Du syndrome de Di-George. 

2. Du syndrome d'immunodeficience acquise, 

3. Des formes graves dhepatite virale B. 

4. D'agammaglobulinemie congenitale, 

5. De deficit immunitaire combine severe. 

| A. 1 +2 

| B. 2+3 
! C.3+4 

D. 3-r4+5 

E. 1+4 

D 









21. Deficit immunilairep rimit if 


Extrait du Concours de Residanat 

-- — 

j 282. Vous recevez It * taux smvants d'im- 
mumgiobulines chez un enfant de 4 mois : ^ 

- igM = 0,01g/I, 

- IgA = 0,04g/l s 

- IgG ■= 0, lg/1, 

j Vous ccmcluez a: 

A. Une hypogammaglobulinemie congenttale. 

8, Une agammaglobulineraie congenitale. 

C. Une hypogammagl obuliu emie physiologique. 

D. Un deficit immunilaire cellulaire. 

! E. Des taux normaux a cet age. 


Extrait du Concours de Resin j n a. 

29. RF. La maladie de Bruton : ___ 

A. S'accompagne d'un effondrement du taux de 
lymphocyte B peripfceriques 

B. Se manifesto ciiniquement des infections j 

recidivantes a germes pyogenes ‘ 

C. Est caracterisee par des mutations du gene codam : 
pour une tyrosine kmase specifique de la lignee I 
lymphocytaire B (BTK) 

D. Est caracterisee par un blocage de diffdrenciation 
des pres lymphocytes B er, lymphocytes B 

E. Elle est de transmission autosomale recessive 
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22, Autoimmunite et maladies auto-immunes 


(la ou les RF) QCM n° 11 da 2 * i * * 3 4 "' c EMD 2009 

11. LE facteur rhumatoide: Indiquer la ou les 
repomes Inexactes: 

A. Est un auto-anticorps dirige contre les parties Fc 
des IgC humaine et/ou animales. 

B. Peut dormer ur resuitat faussement negatif en 

i hemagglutination lorsque son titre est tres eleve. 

C. Est titre en utilisant des globules rouges 
sensibilites avec des IgG d’origine animale. 

D. Est present principalement cbez les sujets atteints 
de polyarthrite rhumatoide ainsi que dans d’autres 
maladies auto-immunes. 

E. Peut etre detecte par des techniques d’immuno- 

precipitation. _ 

(la ou les RJ) QCM n° IS da 2 ime EMD 2007 
-- 

IS. La maladie hemolytique du nouveau nepar 

incompatibilite Rhesus : Indiquer la ou les reponses 

exactes: 

A. Survient chez un nouveau ne rhesus negatif dont 
la mere est rhesus positif. 

B. Survient suite a une incompatibilite ABO. 

C. Resulte du passage transplacentaire dans la 
circulation fcetaie d’lMG anti-rhesus. 

D. L’antigene cible est d’origine allogenique. 

E. Les lesions sent d’apparition semi-retardees. 

BCD 

QCM n° 5 du 3' m ‘ EMD 2006 (RF) 

1. I’immunite medieepar les anticorps assure une 
protection contre; 

A. Les parasites de type Trypanosome. 

B. Les exotoxines bacteriennes. 

C. Les infections par les germes du genre Brucella. 

D. Les infections bacteriennes des muqueuses. 

E. Les virus a cycle lytique. 


QCM n° 6 du 3 t,rc EMD i :‘ ’RF) 

2.. au cours de la polyarthrite rhumatoide. or. peut 
retrouver les auto-anticorps suivants . 

A. Des Ig M anti lg G. 

B. Des Ig G anti Ig G. 

C. Des anticorps anti-Sm. 

D. Des anticorps anti-nucleaires. 

E. Des anticorps anti-facteur intrinseque. 

! Commentaire: 

Les AC anii-Sm et les AC anti-nucleaires sont act A d 
du LED. 

I Les AC anti-facteur intrinseque sont les AC de la 
maladie de biermer. 

QCM n° 7 du 3 lme EMD 2006 (RF) 

3. dans les maladies auto-immunes non specifiques 
d’organs, on peut classer: 

A. In polyarthrite rhumatoide. 

B. L’anemie de Biermer. 

C. Le lupus erythemateux dissemble. 

D. La thyroidite d’Hashimoto. 

E. La sclerodermic. 


QCM 2 du 3' m{ EMD 16-06-2004 (RF) 

4. I’immunite mediee par les anticorps assure une 
protection contre: 

A. Les exotoxines bacteriennes. 

B. Les bacteries apres activation de la voie classique 
du complement. 

C. Les infections par les germes du genre Listeria. 

D. Les parasites de type Trypanosome. 

E. Les virus a multiplication intracellulaire. 


A 
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22. Autoimmunite el maladies autoimrmnes 


QCM n c 11 du 3 lme EMD 16-06-2004 (RF) 

5. parmi les maladies auto-immunes non 
specifiques d'organes, on retrouve : 

\ A. Syndrome de Sjogren. 

i B, La scierodertnie. 

! 

j C. La thyroi'dite d’Hashimoto. 
i D. La polymyosite. 

I E. La polyarthrite rhumatoide. 

. — — m m—m m m mmm— mmm—mmm ... 

C I 

! Commentaire: j 

; Les connectivites: 

; Maladie systemique auto-immune avec pour chaqtie 
atteinte d'un organe particulier : 

- Artiadaire(PR); 

: - Glande exoscrine : maladie de Gourgerot-Sjogren : 

; syndrome sec) ; 

I - Collagene sous cutane et viscerale : sclero-dennie 
epaississement de lapeau, 

! - Musculaire : polymiositic, 

j ■ Manifestation pofymorphe cutanee muqueuse LED. 


QCM n° 12 du 3 im ‘ EMD 16-06-2004 (RF) 


6. le lupus erythemateux aigu dissdmine : 


A. Est une maladie auto-immune non specifique 
d’organes. 

B. Est liee au sexe. 

i 

C. Est une affection systemique evoluant par 
poussees avec des periodes de remission. 

D. Se caracterise par la presence d’anticorps anti- 
ADN natif. 

E. Est souvent complique par une glomerulonephrite. 

e 

| Commentaire : 

\ Les maladies auto-immunes sont plus frequentes chez 
\ les femmes (cestrogene) en plus du role protecteur 
\ des androgenes. 


QCM n° 13 du 3^' EMD 16-06-2004 (RF) 

!- 

| 7. le facteur rhumatoide : 

j A. Est un auto-anticorps retrouve essentiellement 
dans les serums de sujets attemts de polyarthrite 
| rhumatoide. 

i 

; B. Peut etre detecte dans les maladies auto-immunes 
specifiques d’organes. 

C. Est exclusivement une Ig M anti-Ig G, 

D. Est depiste par reaction d’agglutination passive. 

E. Est fitre par la reaction de Waaler Rose. 

sc I 

; Commentaire : 

| Le FR est defmi comme etant un auto AC d’isotype le 
plus soitvent de type IgM, rarement d 'isotype IgG ou | 

'igA ... .j 

(RF) 3eme EMD 2003 QCM n° 7 

8. parmi les mecanismes dtiologiques des maladies 
auto immune, on cite: 

A. Mimetisme moleculaire. 

B. Hypothese des auto Ag sequestres ou d’apparition 

j tardive. 

! C. Diminution d’expression des molecules du CMH 
{ classe 13. 

! D. Les infections virales. 

E. Les fonctions genetiques comme association 
significative entre maladie auto immune et 
certaine haplotype HLA. 

^ •— ac 
Commentaire: 

j Plusieurs facteurs de risque : 

Genetique : ii nya pas de gene anormal dans les 
: maladies auto-immunes mais il existe une forte 
association entre les molecules a’HLA et le 
developpement de quelques MAL. 

Hormonaux : les MAL sont plus frequentes chez les 
j femmes. 

Environnement: facteur microbien, medicament. 

| En plus des deux hypotheses : activation des cellules ■ 

! autoreactive ignorantes et memitisme moleculaire. 
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22. Autoimmunite et maladies autoimmimes 


3“”' EMD 1994 QCM n° 7 


15. Les facteur rhumatoide est un auto-anticorps; 
R.F: 


A. Ayant une activite anti-IgM, 

B. Retrouve generalement dans ia ciasse des IgM. 

C. Deceles a des taux eleves dans la polyarthrite 
chronique evolution. 

D. Mis couramment en evidence par reaction 

d’agglutination ou d’hemaglutination passive. 

A 

: Commentaire: 

Le FR est defmi comma un auto-AC d'isotype le plus 
sou\’ent IgM et plus rarement d’isotype IgG ou IgA , 
il recommit les determinants antigeniquesportespar 
■ la partie FC des IgG humain.es et de certaines 
especes animales. 



3 >K ‘ EMD 1994 QCM n° 12 


16. Le(s) type(s) d 'anticorps presentant la plus 
grande valeur diagnostique du L.KD est (sont) : 

RJ 

' 

A. Anticorps anti-DNA natifs. 

B. Facteur rhumatoide. 

€. Anticorps anti-globules rouges dormant un test de 
COOMBS direct positif. 

D. Anticorps auti-prothrombiaase. 

E. Anticorps anti-ribonucleproteine. 

AE 


3 im ‘ EMD 1993 QCM n° 6 


17. Les anticorps anti DNA : RF: 


A. Sont mis en evidence par immimofluorescence. 

B. Sont mcrimines dans les lesions glomeruiaires par 
complexes immuns chez les sujets atteinis de 
L.E.A.D, 

C. Sont retrouves essentiellement dans ie L.E.A.D. 

D. Sont mis en evidence par la reaction de Waler 

Rose. 

D 1 

Commentaire : 

Ils sont mis en evidence par IFI. 

Sont mis en evidence par la reaction de Waler Rose. 



3 eme EMD 1993 QCM n° 7 


18. Le facteur rhumatoide: RF’; 


A. Est une IgM anti-IgG. 

B. Est une IgG anti-IgM. 

i v. Est nnse en evidence par ia reaction de Waler 

j Rose. 

D. Est retrouve dans la polyarthrite rhumatoide. 

B 


3 imc EMD 1993 QCM n° 8 


19. Dans les maladies auto-immunes non specifique 
d ’organs, on peut classer: Rj : 

| A. Le lupus erythemateux dissdmine (L.E.A.D). 
i B. La polyarthrite rhumatoide, 
j C. L’anemie de BIERMER. 
i D. L’anemie hemolytique auto-immune. 

———11 m i !■■■■■! i —————iiMiw linn ii iinpuininn mi— n »mniiiwiii ______ 

AB j 

(la ou les RF) QCM n° 25 Synthkse 2005 


i—-- 

20. Dans les maladies auto-immunes, les lesions 

tissulaires ou vasculaires: 

- - • - . 


A. Sont consecutives a la presence d’anticorps anti- 

! ADN natif dans le lupus erythemateux 

systemique. 

B. Sont aggravees par las lymphocytes T 
cytotoxiques dans le lupus erythemateux 
systemique. 

C. Sont initiees par des lymphocytes T auto-reactifs 
CD4-; et CD8+dans les thyroidites auto- 
immunes. 

D. Peuvent etre induites par des depots ds; complexes 
immuns dans le diabete insulino-dependant de 
type I. 

E. Peuvent etre mediees par des auto-anticorps fixant 
le complement ou par ADCC. 

BCD 
















22, Autoimmunite et Maladies autoimmune^ 


(RF) Seme EMD 2003 QCM n° 8 

9. Lesfacteurs rhumatotdes sont: 

A. Des auto Ac sont diriges contre fragment Fc des 
IgG. 

B. Des auto Ac sont diriges contre fragment Fab des 

IgG. 

C. Le plus souvent d'isotype IgM. 

D. Recherches par reaction d’agglutination passive 
(test au latex). 

E. Sont Souvent retrouves dans la polyaithrite 
rhumatoide. 


(RF) Seme EMD 2001 QCM n° 17 

JO. Le facteur rhumatoide: 

A. Est un auto-anticorps retrcuve essentiellement 
dans les serums de sujets atteints de polyarthrite 

j rhumatoide. 

B. Pent etre detecte au cours de certaines maladies 
infectieuses. 

C. Est exclusivement une IgM anti IgG. 

D. Est depiste par reaction d’hemaggiutmation 
passive. 

] E. Est titre par la reaction de Waller Rose. 


! Commentaire: 

Le FR est defini comme un auto-AC d’isotype le plus 
j souvent de type IgM, rarement d’isotype IgG ou IgA. 
La detection du FR se fait soit par les reaction 
a’agglutination passive ou indirectes (reaction au 
i latex : test de Singer et Plotz) ou reaction utilisant 
; des hematies ou hemagglutination .'reaction de 
\ Waaler-Rose. ..j 

(RF) 3eme EMD 2001 QCM n° 18 

_ - _—.____— ----- 

| 11. Les anticorps and-ADN: 

u>rn !L 'iiM! zmmsBGmBsaBSSBe B'v a **w 1 . »»e !mBggHBggMg . 

A. Sont exclusivement dirigd contre de l’ADN natif 
(ou bi catenaire). 

B. Forment des immunocomplexes pathogenes fixant 

le complement. 

C. Sont incrimines dans les lesions glomerulaires 
chez les sujets lupiques. 

D. Peuvent etre retrouves au cours d’autres 
connectivites. 

E. Sont detectes par immunofluorescence indirecte et 

/ ou par Elisa. ___ 


1 Commentaire : j 

: Au cours du LED, les AC sont anti-ADN natif, les AC j 
; diriges contre les AG nucleaire soluble et AC anti \ 

sm pathogrnomoniqae du lupus mais on le retrouve \ 
| dans 26%-30% des cas. 

I Ilya activation du compliment par voie classique. 

(RF) Seme EMD 2001 QCM s° 19 

12. On peut citerparmi les maladies auto-immunes 
non specifiques d’organe : 

A. La polyarthrite rhumatoide. 

B. Le syndrome de Gougerot Sjogren, 

C. Le lupus erythemateux dissemine. 

D. L’cedeme angioneurotique hereditaire. 

I 

: E. La dermatopolymyosite. __ 



Commentaire: 

L ’oedeme angioneurotique heriditaire par deficit 
immunitaire en Cl inhibiteur qui present un mode de j 
transmission autosimique dominant. 

3'"' EMD 1994 QCM n° 5 

13. Dans les maladies auto-immunes non 
specifiques d'organes, on peut classer: Rj: 

__JLL_L^~ > 1 1 . 

A. La lupus erythemateux dissemme. 

! B. La polyarthrite- rhumatoide. 

C. L’anemie de BIERMER. 

| D. L’anemie hemolytique aut(>iinmune.__ 

3 ime EMD 1994 QCM n° 6 

14. Les anticorps anti-DNA : RF 

A. Sont retrouves essentiellement dans le lupus 
erythemateux dissemine (L.E.D). 

B. Forment avec les antigenes correspondants des 
immunocomplexes pouvant induire 1’activation 
de la properdine. 

C. Sont incrimines dans les lesions glomerulaires par 
immunocomplexes chez les sujets atteints de 
L.E.D. 

j D. Peuvent etre mis en evidence dans le serum par 
! immunofluorescence indirecte._ 


; Commentaire : 

I Au cours du LED ilya activation de la voie 
\ classique, et la properdine est une proteine 
regulatrice de la voie alteme. 



















22. Autoimmunite et maladies autoimmunes 



(la ou les RF) QCM tt° 26 Synthese 2005 


| 21. par mi les maladies auto-immunes non 


j specifiques d’organes, on retrouve: 

*5gBW» gSB3KS! i iwm——— wiwm— 1 - » —awuMninwi 

A. Le lupus crytliemateux dissemine. 

B. L,a polyarthrite rhumatoi'de 

C. La thyroTdite d’hashnnato. 

D. La sclerodermic. 

E. Lamaladie de Gougerot-Sjogren. 


(la ou les RF) QCM n° 23 Rattrapage 2002 


22. Le lupus eiythemateux dissemine (LED) esl: 

A. Est une maladie infiammatoire touchant 
essentiellement Sa femme. 

! B. Est one affection Liee au sexe. 

I 

| C. Est une maladie auto- immune non specifique 
d’organe. 

D. Peut etre induit par certains medicaments. 

E. Est caracterise par la production d’anticorps anti- 
nucleaires. 



Commentaire: 

Les maladies auto-immunes touchent les femmes plus 
que les homines. 

(la ou les RF) QCM n° 17 Rattrapage 2001 

23. Les auto-anticorps peuvent: 

A. Induire la destruction des cellules cibles apres 
fixation du complement et opsonisation 

B. Provoquer une inflammation quand ils se deposent 
dans les tissus, 

C. Stimuler la fonction de la cellule ciblee dans la 
j maladie de Basedow. 

D. Etre dirige contre des molecules 
fonctionnellement importantes et entrainer leur 
blocage. 

E. Etre mis en evidence par electrophorese des 
proteines seriques. 


(la ou les RF) QCM n° IS Rattrapage 200. 


24. Le lupus eiythemateux dissemine : j 

A. Est une maladie inflammatoire touchant 
essentiellement la femme. 

B. Est une maladie auto-immune ncn specifique 
d’organes. 

C. Est caracterisee par la production d’anticorps anti- 
nudeaires. 

| 

D. Est une affection liee au sexe. 

E. Peut etre induit par certains medicaments. 

Extrait du Concours de residorat 

--, 

25. Chez unepatiente de 40 ans, chez laquelle vous I 

suspectez une polyarthrite rhumatismale, vous 1 

comptez demander: j 

jl. Le dosage des auto-anticorps anti Scl70 et Jo. 

; 2. Le dosage des facteurs rhumatoi'des seriques. 

3. Le dosage des auto-anticorps anti RNP, SM et 

Scl70 | 

4. Le dosage des auto-anticorps anti mitochondria et 

anti-muscle lisse. 

5. Le dosage des auto-anticorps anti RNP. 

A. 1 

B. 1+2 

C. 2 

D. 2+5 

E. 2+4 


Extrait du Concours de residar.at 

26. Vous suspectez une maladie lupique chez une 
jeune femme de 28 ans qui se plaint de douleurs 
touchant surtout les articulations, vous comptez 
prescrire une recherche: 

j A. De facteurs antinucleaires. 

B. De facteurs rhumatoi'des agglutinants. 

C. D'anticorps anti-mitochondrie et antimuscle lisse. 

D. D'anticorps anti-DNA. 

E. D'anticorps anti-Sm et anti-RNP. 


Commentaire: 

Les AC anti-Sm sont les plus pathognomoniques au 
LED mais on le trouve. que dans 20-30% des cos 









106 


22. Autoimmunite et maladies autoimmunes 


Extrait du Concours ie residanat 


29. RJ. Am cours du lupus erythemateux dissemine 
(LED), la survenue d’une phlebite an niveau d'un 
des membres inferieurs doit reckercher tine des 
anomalies immunologiques suhantes, laquelle ; 




! A. Agglutinmes froides, 

B. Iimmms complexes circulants (CIC). 

! C. Auto anticorps antiphospholipides. 

D. Hypergamrnaglobulinernie polyclonals 
j E. Auto anticorps anti-Sm. 


Extrait du Concours de residanat 

27. RF: Routes les maladies auto tmmunes 
sun-antes sont specifiques d'organe sauf une, 
laquelle ? 

A la polyarthrite rhumato'fde 
B I'anemie de Biermer 
C la thyroidite d'Hashimoto 
D le diabete de type 1 

E la myasthenie _ 


Extrait du Concours de residanat 

28. RJ. ZJn bilan immunologique realise chez une 
fentme de 31 a ns presentant des douleurs 
articulaires a donne les resultats suivants : 

- Recherche d'anticorps anti-nucleaires positifs 

1/lOOOeme 

- Recherche d'anticorps anti-SM positive -Recherche 

d'anticorps anti-histone negative. 

■ Dosage des fractions du complement C3 035; C4 
009. 

Ces elements vous font evoquer 
A. Une polyarthrite rhumatoi'de 
j B. Un lupus erythemateux dissemine mduil 
1 C. Un lupus erythemateux systemique en pousse 

D. Une sclerodermie 

E. Un syndrome de Crest __ 


; Commeniaire: 

Au cours du syndrome d’antiphospholipide, on 
! rencontremm ensemble de manifestations cliniques et 
I une tres grande frequence des pathologies pro- 
i thrombique : thrombose veineuse et arteielle et des 
\ avortevement a repetition. 









23. Syndrome lympho-proliferatif 


QCM n c 3 du 3 ime EMD 2006 (RF) 

I 

| 1. la maladie de Kohler se caracterise par : 

| A. La production d’une Ig monoclonaie. 

i 

| B, line proliferation de lymphocytes B immatures, 

C. une proteinuric de Bence Jones en phase 
term inale. 

D. L’instailation d’un deficit immunitaire. 

E. L’absence d’atteinte renale. 

I _,___ _Tin i,-i.,--> 

! Commentaire: 

Proliferation maligns se caracterise par la 
production de plasmocytes maligns (le taux de 
plasmocytes >10%) qui touche la MO, elle esi 
\ accompagnee d’lg monoclonal (IgG dans 90% des 
| cas);clle s ’accompagne d’un exces de chaines 
legeres monoclonales qui sont retrouvees au niveau 
des urines sous forme de proteins BJ qui, a ala fin 
engendre une lit. 

Sur le plan binlogique, il ya une pancy topenia, ilya 
unefaibleproduction d’lg nortnale 
(Irypogammaglobuline et done un deficit 
| immunitaire) avec une fausse hypergammaglobuline 
car il y a me production des chaines monocolonales. 

QCM n° 9 du 3 im ‘ EMD 2006 (RF) 

i- 

| 2. la maladie de Waldenstrom : 

j A. Est en rapport avec la production d’un Ig M 
! monoclonaie pentamerique. 

B. Se caracterise par une proliferation tumorale 
constitute de cellules lymphocytaires B a 
differents stades devolution. 

C. Se caracterise par l’importance des lesions 
osseuses osieolytiques. 

D. La production eventuelle d’un composant 
monoclonal doue d’activite AC. 

E. Est devolution toujours benigne. 


Commentaire: 

Proliferation monoclonaie de cellules B a tons les 
stades de differenciation (heterogenes), infiltrant le 
foie la rate et les ganglions ;se caracterise par la 
production d’lgM monoclonaie IgM19S 
pentameriquesresponsables de perturbation au 
niveau de la circulation sanguine sur tout au niveau 
des petits vaisseaux. 


Cette IgMpeut avoir une at 

On retrouve les douleurs osseus- : - 

j spontanees et des geodes ala roc*, r— 

: de la maladie de. kahler 

QCM n° 10 du 3 imt EMD J . ; i 

3. le fymphocymemediterraneen se carar -c 

par: 

A. une diarrhee ebronique avec syndrome de 
malabsoiption. 

j 

; B. La production d’une irnmu-soglobulioe 

monoclonaie comportant des chaines lourds Lfr. i 
in completes sans chaines legeres associees. 

C. un exces de synthese de chaines lourdes alpha pa; 
rapport a celle des chaines legeres. 

D. L’absence d’osteolyse et d’atteinte renale. 

E. Sa sensibilite aux antibiotiques a un stade precoce. 
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2 4. Syndr ome d'iminurto deflcience acqu 


QCM n a 16 du 3 en,e EMD 16-06-2004 (RF) 
5, dans la maladie de Waldenstrom ; 

A. On peutretrouver cliniquement des adenopathies 

et one splenomegalie. 

: ^ niyeiogramme mcntre une infiltration iympho- 
j plasmocytaire. 

j C. On retrouve une production en quantile 
importante d’une Ig M monoelonale 
monomerique. 

D. L’hyperviscosite sanguine est en rapport avee une 
forte concentration du compnsant monoclonal 
j E- ' L -' d presence d’une anemie hemolvtique auto- 
i immune est probable. 

-Tinm-riiiii .I, ,, rn i-, mi ,|, IM - _ 


Commentaire: 

j On peal trouver cliniquement une 
heputosplenomegalie et des adenopathies, des 
cyariose et troubles hemoragiques.ischemie et 
\ 2DM, troubles de la vision et cecite et des crises 
d epeliptique voir coma neurologiqae. 
j- IgM peut el re specifique a un AG erythrocytaire 
donne la maladie des agglutinines froids (anemie 
hemolytique syndrome de Raynaud) 

QCM n c 17 du 3 ime EMD 16-06-2004 (RF) 
6. k my Home multiple : 

j A. Se ddfinit cornice une proliferation plasmocytaire 
j maligne au niveau de la moelle osseuse. 

B. touche generalement les sujets ages de plus de 50 
ans. 

C. Se maniieste par des douleurs osseuses. 

D. Se traduit generalernent par la presence d’un 
composant monoclonal a l’electrophorese des 
proteines seriques. 


E. j accompagne toujours par une proteinurie de 
Bence Jones. 



Commentaire; 

Les proteines BJ sont retrouvees souvent mats pas 
toujours (40% des cas) 


QCM 18 du 3“"‘ EMU 16-06-2004 IRF) 

/. la maladie des chaines lourdes alpha se 

caracterise par: 

A. une proliferation plasmocytaire ou lymph o- 
plasmocytaire de type B. 

B. La production d’un Ig monoelonale comportant 
des chaines lourdes incompletes associees a des 
chaines legeres completes. 

C. La production d’une Ig monoelonale comportant 
des chaines lourdes incompletes sans chaines 
legeres associees. 

D. S accornpagne d un syndrome de malabsorption. 1 


E. Est diagnostiquee dans la majorite des css par la 
teclmique d’immuno-selection. 



(*F) _ 3hme EMD 2001 QCM n c 14 

8. J.a maladie des chaines lourdes alpha se 

caracterise par : 

A. Une proliferation plasmocytaire ou lymphocytaire 
de type B. 

B. La production d’une Ig monadoriade comportant 
des chaines lourdes incompletes associees k des 
chaines legeres completes. 

C. La production d’une Ig monoelonale comporiam 
des chaines lourdes incompletes sans chaines 
legeres associees. 

D. S’accompagne d’un syndrome de malabsorption. 

E. Est diagnostiqude dans la majorite des cas par la 
technique d ’ unmun oselection. 












24. Sy ndrome d’immune deflcience acquis 


(RF) 3eme EMD 2001 QCM n° 15 

9. Le my Home multiple des os : 

A. Est eonsecutif a un deficit humoral primitif i 

3, Se caracterise par la presence dans les urines de 
proteine de Bence Jones. 

C. Est diagnostique generalement par electrophorese 
des proteines seriques suivie d’une 
immunofixation. 

D. S’accompagne d’une augmentation d’lL 6 
j serique. 

I 

| E. S’accompagne d ’une plasmocytose medullaire. 

.... A ! 

Commentaire: 

Engendre un deficit humoral secondaire. 
i Ilya augmentation de IL6, IL1. el TNFas seriques 
I dufait de la secretion plasmocvtaire. 


(RF) 3eme EMD 2001 QCM n° 16 

10. Les gammapathies monoclonales benignes: 


A. Se caracterisent par un taux d’lg polyclonal es 
seriques normal. 

B. Sont le plus souvent diagnostiquees fortuitement 
par electrophorese des proteines seriques. 

C. Se caracterisent par une radiographie osseuse 
normale. 

D. Se manifestent sur le plan biologique par la 
j presence dans le serum d’un composant 

J monoclonal en quantite importante. 

| E. Sont asymptomatiques. 


i Commentaire: 

I effet de la proliferation est une pancytopenia. une 
i hypogammaglobuline. 

La radiographie trouve souvent des geodes. 

I Sont souvent symptomatique : douleurs osseuses et 
\ fractures spontanees. 


ACE 


3' m ‘ EMD 1994 QCM n z 2 

----- , 

; RF: j 

| A. S’accompagne d’une plasmocytose medullaire 
I superieure a 10%. 

B. Se traduit par la production en quantite importante 
d’un composant monoclonal de structure 
normale. 

C. Est due a un deficit en cellule T suppresses. 

D. Est diagnostiquee, dans la majority des cas, par 
electrophorese et immunoelectrephorese du 
serum. 


_ 3 ime EMD 1994 QCM n z 5 

12. Les maladies des chaines lourdes sont 
earaeterisees par : RF : 

A. Une proliferation plasmocytaire ou 
lymphoplasmoeytaire de type B. 

B. Une absence de synthese des chaines legeres par 

| les cellules malignes. 

! C. La production d’une Ig monoclonale des chaines 
lourdes incompletes associees a des chaines 
! legeres completes. 

: D. La production des chaines lourdes incompletes 

j sans chaines legeres associees. 


3 ime EMD 1994 QCM n c 4 


13. La macroglobulinemie de WALDENSTROM est 
un syndrome caracteriste par: RF : 



\ A. Une proliferation de type lympho-plasmocytaire, 
; B. Une vitesse de sedimentation toujours acceleree. 

| C. L’absence d’osteolyse decalrafiente. 


D. L’apparition d’une IgM monoclonale 

monomerique 7 S en quantite importante dans le 
plasma. 


i Commentaire: 

j C'est uen proliferation monoclonale de la cellule B a 
j tous I es stades de differentiation, elle se caracterise 
par la production d’IgMmonoclonale IgMl9S 
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24. Syndrome d ’irn muno deft cience acqu 


3 iK ” EMD 1993 QCM «° 2 __ (ia ou les RF > Q CM n ° 2S Synthise 2005 


14. La reaction d ’imm unofluorescence ; RF: 


j ! De fymphome mediterranean se caracterise par : 


A. Met en evidence des antigenes ceilulaires. 


A. Une diarrhee chronique avec syndrome de 


B. Fait mtervenir. dans la methode directe des 


malabsorption, 


anticorps specifiques marques par un 


B, na production d’une umnunoglobuline 


fluorochrome. 


monoclonale comportant des chaines iourd alpha 


C. Est d’utilisation courante dans 1’exploration des 


incomplet sans chaines legeres associees. 


maladies auto-immunes. 


C. Un exces de synthese de chaines de Iourd alpha 


D. Fait intervenir, dans la methode indirecte, des 


i par rapport a celles des chaines legeres. 


antigenes marques par un fluorochrome. 


j D. L absence d’osteoiyse et d’atteinte renale. 


D ! 

1 ii. ba sensibiiite aux antibiotiQucs a un sta.de precoce. 


! Commentaire: 


c 

: Dans I'lFIun deuxieme AC dirige centre AC 
j humaine est marque. 

Extrait du Contours de Residanat 

; IFI est beacoup utilises pour la recherche des AC 
| auto-immuns. 


18. La proteine de Fence Jones : 


(la ou les RF) QCM n° 20 Rattrapage 2002 


1, Est constitute dEeterodiintres de chaio.es legeres 
monoclonales. 


j IS. La maladie de Waldenstrom est caracteris.ee 


2. Est formee de dimeres de chaine legeres 


[ P ar • 


identiques. 


A. Une polyadenopathie et des kemorragies. 

B. Une vitesse de sedimentation acceleree. 

C. Une proliferation de type lympho-plasmacytaire. 

D. Des douleurs osseuses. 

j E. La presence dans s&nun d’une IgM monoclonale 
| monomdrique 7S. 


3. Forme un precipite a PH = 4 et a 60°C t qui se 

redissout a 10CFC. 

4. Est formee de produits de degradation des 
immunoglobulines. 

5. Est une proteine anomale retrouvee dans les urines 

de patients presentant un myelome. 
i aimi les propositions suivantes, laqueile vous 
semble exacte ? 

A. 2+5 

B. 1+3+5 

C. 3+4 



DE | 


! Commentaire: 


\ Da maladie de Wldenstrom est caracierisee par la 
j presence dans le serum d’une IgM 19S 
j pentamerique. 



(la ou les RF) QCM n° 21 Rattrapage 2002 


D. 2+3 

E. 4+5 


16. Les maladies des chaines lourdes alpha son: 

" 

A ! 

caracterssees par: 

“. .-. 

A. Une proliferation lymphocytaire ou lympho- 
plasmocytaire de type, B 


kxtrait du Concours de Residanat 


19. La proteine de Bence-Jones correspond a : 


B. Une absence de synthese de chaines legeres par 
les cellules malignes. 

C. La production d'une Ig monoclonale comportant 


A. Un dimere de chaines legeres heterologues. 

B. Un dimere de chaines legeres identiques. 

C. Un dimere de chaines legeres de structure 


des chaines lourdes incompletes associees a des 


anormale. 


chaines legeres completes. 


D. Une immunoglobuline degradee. 


D. La production d’une chaine lourde incomplete 


E. un dimere constitue d'une chaine lourde tronquee 


sans chaine legere associees. 


associee a une chaine legere. 


E. Leur frequence d'apparition chez desjeunes 


B i 

suiets. 













24. Syndrome d’mmuno deficience acquis 


Extrail du Coneours de Residanat 

20. Dam la maladie de Kohler: 

--—j ME wo wtrinu M i m i ^.---- , _ 

A. La plasmocytose mediillaire peut etre inferieure a 
10 %. 

B. 11 y a production en qmntitc importante d'un 
composant monoclonal de structure anormale. 

C. On note la presence dans je serum du : patient 
d'une immuncglobuline monoclonale et d'une 
proteine de Bence-Jones. 

D. Les immur.oglcbulines polyclonales sont 
retrouvees a un taux nonnal ou diminue. 

E. L'osteolyse est due a une hyperproduction 
d'interleukines (IL I. !L2) et d'interferon Gamma 
(IFN) qui activent les osteoclastes. 

E j 

Commentaire: 

Les proteir.es BJsont retrouvees an niveau des 

urines. 
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24. Syndrome d’immuno cleficience acquis 


24 . Syndrome d’immuno deficience acquis 


QCM n° 13 du 3' me EMI) 2006 (SF) 

1. le virus de l ’imm unodiflcience humaine (VIH) ; 

A. Est un retrovirus du sous-groupe des Lentivixus. 

B. Se lie a son recepteur de haute affinite, la 
molecule CD4, grace a sa glycoproteins de 
membrane, la gp 120. 

C. Possede on effet eytopaihogene direct stir les 
cellules NK. 

D. Infects les lymphocytes TH, les cellules 
presentatrices d’antigene et les polynucleaires 

i neutrophiles. 

E. utilise comme co-recepteur, le CCR-5, en debut 
d’infection. 

' -- _ _ 

__ CD 

j Commentaire : 

. Le recepteur du MH est la molecule CD4, consideree i 
; comme un recepteur de grande affinite, le virus se lie 
\ a cetle molecule f,race a sa glycoproteine 
j d’enveloppe la GP120; les molecules CD4 se 
\ irouveni a la surface des LT 
; en forte desnite etsur les CPA en faible densite. 

| An debut de!‘infection le V1H est surtout a tropisme j 
1 macrophagique et utilise ses corecepteur CCR5, 
lorsque la maladie progresse les souches virales 
\ deviennent plus lymphocytotropes et utilisent Irut 
j corecepteir CXCR4. 

\ Les cellules cibles du V1Hsont: LT(CD4) memoire, I 
: monocyte-macrophage, microglie et cellules 
' dendritiques. 


QCM u° 15 du 3 ime EMD 2006 (RF) 

2. le virus de I’imntunodeficience humaine (VIII) : 

A. Peut etre transmis par le sang, par contact sexuel 
ou par voies aeriennes. 

B. Peut etre transmis de la mere a I’enfant via 

I’allaitemerit. 

j 

C. Possede, dans sa structure, une enzyme : la 
Transcriptase inverse qui pamet i’assemblage 
des proteines virales neo-synthetisees. 

: D. Ne se lie a son co-recepteur, qu’apres liaison a 
i son recepteur. 

j E. utilise comme co-recepteur, le CXCR4 au niveau 
I des lymphocytes TCD4+ . 


i Commentaire: 

' Les voies de transmission sont: sanguine suite a une 
\ piqure accidentellepar une aiguille contaminee ou 
lors de la transfusion sanguine par du sang 
contamine ;de la mere a I’enfant soil a trover le 
placenta ou alors lors de 

; l 'allaitement ou plus frequemment par voie sexuelle 
; surout chez les homsexuelles. 

Le VIH est un retrovirus caracterise par la presence 
1 dune enzyme transcriptase inverse qui permet ma 
transcription de l ‘AR viral et ADNpro viral an 
| niveau de la cellule hote. 

\ Pour qu ’il y ait penetration du virus dans la cellule 
! (perforation et penetration du materiel genetique) , il 
' faut qu’ily ait contact: CD4-GP120et CXRC4- 
\ GP41. 




















24, Syndrome d’immuno deflcience acquis 


QCM n° 16 du 3 em ‘ EMD 2006 (RF) 

3, au cours de l ’infection par le VIH: 

\ A. 1! existe, au cours de la phase asymptomatique, un 
deficit progressif et irreversible en lymphocytes 
TCD4+. 

B. Les anticorps anti-VIH ne sent generalement 
detectes qu’un an apres la primo-infection. 

C. La reponse cytotoxique anti-virale augmente 
pendant la phase SIDA. 

L). D existe une correlation entre 1’emergence des 
lymphocytes T cytotoxiques et la diminution de 
la charge virale en primo-infection. 

E. 11 existe ime hyper activation polyclonale des 
lymphocytes B due a une synthese exageree 
d’interleukine 6 (TT ,6). 

ABCE 

j Cornmentaire : 

La primo-infection se manifeste par un syndrome 
grippal, a ce stade 1 ’antigenimie viral est retresente 
par l 'Ag P24 dans le sang; en 3-12 sernaines de cette 
primo-infection on trouvera des AC ami-VPH. 

Les repomes en LT cy'totoxique sont detectees chez 
phis de 90% des personnes infectes, la correlation 
entre emergence des LT cytotoxique et une 
diminution de la charge virale en primo-infection et 
en phase asymptomatique, par la suite lors de la 
; phase symptomatique on assiste a une diminution de 
: la reponse 

LT cytotoxique qui est due a la chute des LT helper 
; avec augmentation de la charge virale. 

Chez un sujet VIH, on a un taux d’Acaugniente par 
une hyper activation polyclonale des LB 
i accompagnee d’une hypogmmaglohulinemie. 

QCM n°9 du 3 ime EMD 16-06-2004 (RF) 

4. le virus de I’immunodeficience humaine (VIH) : 

A. Est a tropisme macrophagique au debut de 
l’infection et utilise comme co-recepteur le 
CCR5. 

B. Se lie initialement a la Fusine au niveau des 
lymphocytes T helper, puis a la molecule CD4. 

C. Peut etre transmis de la mere a l’enfant au 
moment de I’accouchement via le placenta. 

D. Se lie a son recepteur specifique, la molecule 
CD4, via sa glycoproteine de la membrane, la gp 
120 . 

| E. lnduit une baisse transitoire des lymphocytes B en 
primo-infection. 

EB 


QCM n° 10 du 3’”‘ EMD i 6-06-20(4 RF 

5. concemant Tirtfection par le 1 TH: 

A. Le suivi biologique des patients peut ere reV.-e 
par revaluation du rapport CIV- CIV- c :e la 
charge virale plasmatique, 

B. Le depistage des sujets infectes est realise par .e 
dosage des anticorps anti-VIH par la method; 

| ELISA. 

j C. Le traitement specifique repose sur l’utilisatior. 
d’anti-retroviraux tels que les inhibiteurs de ia 

| Transcriptase reverse. 

! D. La sttrvenue d’infections opportunistes graves est 

I le temoin d’un deficit profond de i’immunite 

i 

! humorale. 

I E. L’elimination des lymphocytes T hepler ne iele\‘e 

\ que de Peffet cytopathogene direct du virus. 


Cornmentaire: 

L 'evaluation de la charge virale plasmatique s 'il est 
positif a l ’ELISA doit etre conflrrne par le 
WESTERNBLOOT et cela par le dosage de ! ’Ag P24. 
La survenue d’infections opportunistes graves est le 
temoin d’un deficit profond de I’immunite ceilulaire 
(LTCD4<200cellules /mm 3 ) c ‘est le stade SIDA. 
Pendant la phase asymptomatique, on assiste a une 
baisse progressive et irreversible de LTCD4; cette 
j elimination de LTH revele deplusieurs mecanismes : 
effet cytopathogene direct du virus et mart par 
appoptose. 

La lymphopenie serait secondaire a : 

Replication virale : epuisement du LT car 
i multiplication des proteines virales. 

; Effet cytopathogene du VIH et formation de 
\ syncicium in vitro. 

; Appoptose, car ce sont des cellules dysregulees 
j Mecanisme auto-immim 
\ Deficience de regeneration iprecursseur 
■ lymphocytaire presentent aussi des CD4. 
i Les LT non detruits sont non fonctionneis . 
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24. Syndrome d'immuno deficience acqu:: 


( RF ) Seme EMD 2003 QCM n° 13 

6. Au couts d’une. infection par VIH. la reponse eti 

Cellule T cytotoxique (CTL) : 

A. Apparait tot apres la primo-infection. 

B. Est conrele avec diminution de decharge virale 
pendant Sa primo-infection. 

C Est detecte chez plus de 90 % des sujets infectes. 

D. Diminution pendant Tinfection a cause d’effet 
cytopatbogene directe du virus sur les CTL. 

n. Est correle avec une faible charge virale pendant 
la phase asymptomatique. 


Commentaire: 

Effct cytophatogent directe du virus est exerce sur 
lesLTH 


( R F ) Seme EMD 2003 QCM n° 14 

7. Pendant i’infection pur le VIH, les Ac anti VJH; 


A. Apparaissent 3 a 12 semaines apres la primo- 
infection, 

B. Sent diriges concre toutes les specificites virales. 

, C. Sent retrouvds tout au long de la phase 

asymptomatique. 

D. Voient leur taux d’augmentation pendant la phase 
SIDA. 

j E. Sont dits neutralisants quand ils sont diriges contre 


Rlffi Hf* Ii nt crvn HD 1 Ofi nT\/l 



Commentaire: 

Les AC contre VIH sont peu et sans specificite et 
done 


l ’immunite humorale et inefficace(AC non 
neutraiisants) ilspeuvent meme etre neutralisant du 
: fait de l extreme variability du virus qui est due au 
taux eleve d erreurs comises par la transcriptase 
inverse au moment de la replication ce quipermet 
i ^ echappement au systeme immunitaire. 


( RF ) 3eme EMD 2001 QCM n° 6 

8. Le virus de Vhnmunodeficience humaine (VUI) „■ 

j A. Est un virus a ARM. 

B. Peut etre transmis de la mere a I’enfant par le biais 
de I’allaitement. 

C. Possede comme co-recepteurs, le CCR-5 au 
niveau du macrophage et le CXCR-4 au niveau 
des lymphocytes T auxiliaires. 

D. Peut infecter les cellules CD4, CR lorsqu’il est 
; reconvert de complement. 

j E. Se lie a la molecule CD4 apres interaction avec 
son co-recepteur. 

.................. DE 

Commentaire : 

Possede comme co-recepteurs CXCR-4 au niveau 
des 

! LTCD4. 

Pour qu ’il y ait penetration du virus , il faut qu ’il y 
ait 

\ contact CXRC4-GP41 et CD4-GP120. 

( RF ) Seme EMD 2001 QCM 7 

\9.Au cours de I’infection par le VIH, on retrouve: j 


A. Une reponse cytotoxique (T CDS’). 

B. Des auto-anticorps par activation polyclonaie des 
lymphocytes B. 

| C Une hypergammaglobulinemie polyclonaie pat 
synthese accrue d’lLS. 

D. Une diminution du aombre de lymphocytes B. 

E. Des anticorps anti-VIH des les premieres 
semaines de l’infection. 

inn>niwmi-LM»*":«-«.gTnn 1 iTiii l w>ii .. ’>■' iw.iw » i mu— l A& i Mnmn m u 

_________„_.___ _ _ BCDE 

Commentaire : 

Chez un sujet VIH, on a un taux a’ACaugmentepar j 

| hyper activation polyclonaie des LB due ala 

synthese d’IL6 accompagne d’une 
hypogammaglobulinemie polyclonaie de cause 
j mcormue et ce apartir de la deuxieme semaine d j 
j contact avec le virus 


















24. Syndrome d’immuno deficience acquis 


(RF) Seme EMD 2001 QCM » c 8 

IQ. Au cours de revolution de l’infectionpar le 
VIH , le stade SIDA est carneterise par: 

A. La survenue d’infection graves k germes 
opportunistes. 

B. Un taux de lymphocytes T CD4’ inferieur a 200 
cellules/mmL 

C. Une augmentation de la reponse cytotoxique anti- 
V1H. 

D. Un effondrement des anticorps anti-\TH. 

E. Une augmentation de la charge virale. 

D 

Commentaire: 

Le stade SIDA est caracterise par un deficit prof and 
de I'immumte cellulaire. j 

(RF) Seme EMD 2001 QCM n° 9 

11. Le suivi biologique de Vinfectionpar le VIH 
peut etre realise par: 

A. La numeration des lymphocytes I CD4’. 

B. Le dosage des imimmoglobulines seriques. 

C. L’evaluation du rapport CD4’ / CDS’. 

| D. Le dosage de la protdine virale p24. 

J E, L’evaluation de nombre de copies d’ARN viral 
I /ml, ______ 

B ] 

| Commentaire: \ 

Les parametres du suivie biologique du patient est 
i compose de: 

; - L ’evaluation de la charge virale plasmatique si elle 
est positive elle doit etre confirmee par le 
WESTERNBLOOT et cela par le dosage de I'Ag P24. 

- L 'evaluation de nombre de copies d’ARNviral /ml. 

I - Le nombre de CD4 etCD8 et le rapport CD4/CDS. 

3 imr EMD 2000 QCM n° 1 

12. La surveillance biologique de Vinfection HIV 
se fait par : 

A. Elevation de la charge virale (Dopage de P 24 ) 

B. Numeration LTCD/ 

C. Numeration des LTCD 8 

D. Dosage des Ig seriques 

E. Dosage des anticorps anti P 24 . 

D 


3 em ' EMD 2000 QCM n° 2 

13. Les virus de Vimmuno deficience HIV 
appurtenant a la families des retro virus sont 
caracterises par: 

A. La presence des enzymes (la transcriptase 

inverse). 

B. Se lie a son recepteur, la molecule CD4 grace a la 

i molecule de surface gp4Q 

| C. Possede une cellule co R le CXCR-H (fusinE. Sur 
| LT CD±. 

! D. Peut infecter les CD- RFC(+) iorsqu’i! est 
| recouveit de complement. 


Commentaire: 


Le Vih se lie a la molecile CD4 grace a sa 
glycoproteine d’enveloppe GP120. 

i 

j 

_ 1 


3 imr EMD 1994 QCM n° 18 

14. On peut utiliser dans le suivi biologique de 
Vin fection par H.l. V le ou les tests suivants : RJ : 


A. Numeration des lymphocytes CD4 dans is sang j 
! j 

I circulsnt. 

j B. Dosage de I’antigenemie P24. 

| C. Dosage de la beta 2 roicroglobuline serique. 

| D. Dosage de la fraction C2 du complement. 

E. Immnnobletting (Western blot). 

*—ir- —aw ——itkh —— —a mammamm m mmmmmmmmmm m hi m i — 

ABE 

Extrait du Concours de residanat 

15. Le phenotype fymphocytaire peripherique 
suivant, obtenu chez un patient de 24 ans : 

CD4 = 100/pl. 

CD8 = 800/ gl, 

Associe aux taux suivant d’immimoglobulines 
seriques : 

IgA = 8,5g/l, 

IgG = 26g/l, 
lgM = 5,8g/'l. 

Doit vous faire evoquer : ! 

A. Une fonction immunitaire normale. i 

| 

B. U 11 syndrome d'immunodeficience acquise. ; 

C. Une reaction inflammatoire chronique evolutive. : 

; D. Un deficit immunitaire combine severe. 

j E. Un deficit immunitaire cellulaire primaire. 
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24. Syndrome d'immuno deficience acquis 


Extrait du Concours de residanat 


16. RJ. Un des examens hiologiques suhants n’est 
pas utilise dans la surveillance biologique de 
Vinfeetion par le VIH: 


A. La numeration des lymphocytes CD4+. 

B. devaluation du rapport CD4/CDS. 

C. Le dosage de l'antigenemie P24, 

D. Le dosage des immimoglobulines seriques. 

E. Le dosage de 1'anticorps anti-P24. 

D 


Extraii du Concours de residanat 


17. RF: An co hts de Vinfeetionpar le virus de 

I'immunodeficience humaine (VIH): 

A. La contamination virale est suivie d'une phase de 
latence biologique. 

B. L'antigenemie P24 n'augmente pas durant la phase 
de primo-infection. 

C. Le virus pent Sirs mis en evidence dans les 
lymphocytes sanguins et les tissus lymphoi'des 
pendant la periode asymptomatique. 

D. La reponse T cytotoxique et le taux d'anticorps 
anti P-24 sont en plateau durant la periode 
asymptomatique. 

E. La phase SIDA maiadie se manifeste, des le debut, 

sur le plan biologique par un taux sanguin de 
lymphocytes T CD4+ inftrieur a 200 
cellules/mm3. _______ 

Extrait du Concours de residanat 

18. Le virus dd'immunodeficience humaine (VIH) 

peat se Her directement aux structures suivantes, 

sauf une, laquelie ? 

A. A la molecule CD4 a la surface des lymphocytes 
T 

B. A la molecule CD4 a la surface des macrophages. 

C. Aux gangliosylceramides a la surface des 
neurones 

D. Aux gangliosylceramides a la surface des cellules 
epitheliales (infestinales vaginales) 

E. Au recepteur Fc des IgG (RFcY) a la surface des 

macrophages _______ 










25, Exploration immunologique en transplantation 

d’organes 


QCM n° 17 du 3" ttte EMD 2006 (RF) QCM n° 14 du 3 eme EMD 16-06-2004 <R1 > 

-— ---— —i I ' ~ ! 


1. le rejet aigu post-transplantation renale : 


- - i 

3. le cross match avant transplantation renale : j 

A. Implique des mecanismes de cytotoxicite 
specifique mediee par les lymphocytes T CD4+ et 

CDS+. 

B. Peut metire en jeu un mecanisme humoral dans sa 

forme severe. 

C. Implique des mecanismes inflammatoires par le 
biais de nombreuses cytokines. 

D. Est reversible sous traitement immunosuppresseur 
adequat. 

E. Est induit apres reconnaissance des ailo-antigenes 
HLA par la voie directe. 

1 

1 

1 

A. Est realise dans le but de prevenir le rejet mgu 

B. Met en presence le ou les serums du receveur avec 
les lymphocytes du donneur dans un test de 

] yrn nh ocytol oxieite. 

C. Detecte des anti corps d’ isotypes lg G et Ig M. 

D. Contre-indique la transplantation quand la 
specificite de 1 ’anticorps est dirige contre les 
antigenes HLA. de classe I. 

E. Peut etre positif en dehors de toute immunisation 

anti-HLA du receveur. 


8 1 

Commentaire: 

Le cross-match (CXM) est une epreuve obligatoire, 
destinee a rechercher la presence d'AC dirige 
contre les Ag HLA de classe 1 et 2 du donneur; le 
CXM a HLA de classe 1 doit etre negatif 
obligatoirement, en cas de positivite il 3 ’ a risque de 
rejer aigu; c'est une contre indication formelle a la 
transplantation. 

QCM n° 15 du 3 im ‘ EMD 16-06-2004 (RF) 

I Commentaire: 

Les ACjouem un role tres important dans le rejet 
hyper aigu vasculaire, le rejet aigu vasculaire et le 
rejet chronique. 

Le rejet aigu post-transplantation survient au cours 
des premiers niois apres la greffe avec une frequence 
elevee entre lOeme et 1 Seme jour, reverssible suite a 

1 un traitement adequat. 

11 y a action effectrice des CT cytotoxique, cellule 


NK, les effecteurs de l 'inflammation (INFS) et les 
roles des AC. 

4. le rejet aigu post transplantation renale : 

QCM n ° IS du 3' mf EMD 2006 (RF) 

A. Implique des mecanismes de cytotoxicte 
specifiques mediee par les lymphocytes TCD4+ 
et TCD 8 +. 

B. Met en jeu un mecanisme immunologique a 
mediation humorale. 

C. Necessite une immunisation prealable du 

receveur. 

D. Implique des mecanismes inflammatoires par le 
biais de nombreuses cytokines. 

E. Est reversible sous traitement immunosuppresseur. 

2. les anticorps anii-HLA de classe II: 

. II "II 1 

A. Peuvent etre detectes par reaction de iympho- 
microcytotoxicite sur cellules mononuclees ou 
cellules T du sang peripherique. 

B. Peuvent etre detectes par ELISA sur un pool 
d’antigenes HLA purifies et fixes sur un support. 

C. Contre-indiquent la transplantation quand leur 
specificite est dirigee contre plus de 50 % des 
cellules d’un panel. 

D. Peuvent etre absorbes sur plaquettes sanguines. 

E. Apparaissent apres transfusions et grossesses. 


Commentaire : 

Les ACjouent un role important dans le rejet aigu 
j hyper Vasculaire. 

ADE | . ".”.. 
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25. E xplor ati on im mi mologiq ue en transplantation d’organes 


(RF) 3erne EMD 2001 QCM n° 3 

5. La transplantation renale ne trouve pas de centre 
indication dans: 

| A. I ’incompatibilite HLA enire donneur et receveur 
I dans !e cas oil lerein provient d’un donneur en 
| etat de mort cerebrale. 

| B. L’incoraptabilite dans le systeme ABO. 

C. L’incomptabilite dans le systeme rhesus. 

D. La presence, d’anticorps anti-HLA de ciasse II 
preformes chez le receveur. 

E. L’admiuistration au receveur d’un traitement 
immunos uppresseur. 

-r ~imir hi~i am ini mbi im ih»w'i>ti ——» _****** __ 

.. B 

\ Commentaire: 

I Toute transgression dans la compatibility du 
\ groupage ABO entraine un rejet rapide du greffon 

(RF) 3eme EMD 2001 QCM «° 4 

6. Les anticorps anti-HLA de ciasse 1: 

A. Sont des anticorps naturels. 

B. Apparaissent apres alio immunisation. 

J C. Sont dcs IgG nxant le complement. 

D. Sont responsable du rejet hyper aigu lorsque leur 
specifique est dirigee contre les antigenes HLA 
de ciasse I du donneur. 

E. Peuvent etre detectes sur un panel de lymphocytes 

B. 

______ D ; 

j Commentaire: 

Les ACjouent un role dans le rejet aigu 
: hypervasculaire, le rejet aigu vasculaire et le rejet 
I chronique. 

; l- e rejet aigu cellulaire est du aux effecteurs I • 

i cellulaires. \ 


(RF) Seme EMD 2001 QCM n° 5 

7. Lots d’unc transplantation renale, le rejet aigu : 

! A. Est reversible sous traitement 

j 

i mmuii osuppr es seur, 

B. Se manifesie dans la majorite des cas dans les 
| txois mois qui suivent la transplantation. 

i 

C. Met en jeu un mecanisme immunologiquc a 
mediation cellulaire. 

D. Implique principalement des cellules T CD4’ et T 
CDS’. 

j E. Pent etre evite par la pratique du cross match pre 


transplantation. 



Commentaire: 

■ Le rejet aigu survient au cours des premiers mois 
, qpres la greffe avec one frequence eievee entre le 10- 
: 15 erne jr. 

(La ou les RJ) 3 i,ne EMD 1994 QCM n° 19 

8, La transplantation renale est contre-mdiquee 
dans le ou les cas suivants : (R.J) : 

A. Antecedents de transfusion sanguine chez le 
receveur. 

B. incompatibilite HLA partieile. 

C. MLR negative. 

D. Cross-Match positif (realise avec les lymphocytes 
du donneur et le serum du receveur). 

E. Incompatibilite A.B.O. 

*t— wenM -— ■ i w iwwm— r—n^i— —Mat —m 

. | .... OB 

; Commentaire : 

i i 

j Meme apres transfusion, grossessen ou greffe 
j anterieure ilfaut verifier (’absence d’AC anit-HJA. 

\ L ’incompatibilte ABO sont responsabies de rejet 
| hyper aigu. 
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25. Exploration imrnunolopjo’ue en transplan t ation a o rganes 


(la ou les RF) OCM n° 2 7 Synthese 2005 

9. Le rejet hyper-aigu en transplantation renale : 

A. Est irreversible meme sous traitement 

immunosuppresseur. 

j B. Survient sans pre-immunisation du receveur. 
i C. Peut etre lie a une incompatibility dans le systeme 
de groupe sanguin ABO entre donneur et 
receveur. 

D. Peut etre prevenu par la pratique systematique 
d’un cross match pre-plantation. 

E. Met en jeu un mecanisme immunologxque a 

| mediation huraorale. _ 


Extrait du Contours de Residanat 

12, Vous devez proposer une greffe de moette 
osseuse d votre patient, la reaction mixte 
lymphocytaireprealable d ce traitement: 

> A. Devra etre positive, 

| B. Devra etre negative. 

| C. Ne presente aucun interet compte tenu des progres 
therapeutiques utilisant les Iminunosuppresseurs. 

1 D. Permet de deceler une incompatibilite dans les 

i 

systemes mineurs dhistocompatibilite. 

| E. Permet de deceler des differences HLA de classe. 


(la ou les RF) QCM n° 24 Rattrapage 2002 Extrait du Concours de Resi danat _ 

10. Les donnees suivantes ne centre indiquettipas 13. La transplantation renale est contre indiquee 

une transplantation renale : dans I'un des cas suivants, Icquel ? 

A. Antec&ients de transfusion sanguine. A. Antecedents de transfusion sanguine cbez le 

B. Incompatibilite IILA partielle. | receveur 

C. Reaction lymphocytaire nhxte negative (entre B. Incompatibilite HLA partielle 

donneur et receveur). C. Reaction mixte lymphocytaire (MLR) negative. 

D. Incompatibilite dans le systeme ABO. D. Cross match realise avec les lymphocytes du 

E. Incompatibilite dans le systeme Rhes us. j donneur et le serum du receveur negatif 

D \ | E. Incompatibility ABO __ 

E 

Extrait du Concours de Residanat — ....... . . .. . 

11. La reaction de cross-match prealable a toute 
greffe d'organe: ____________ 

1. Met en jeu le serum du donneur et les lymphocytes 

du receveur. 

2. Met en jeu les lymphocytes du donneur et le serum 

du receveur. 

I 

| 3. Utilise le complement humam. 

4. Permet de deceler des anticorps cytotoxiques 

allogeniques. 

5. Utilise la thymidine tritiee. 

Laquelle des propositions suivantes considerez-vous 
exacte : 

A. 1+4 

B. 2+5 

C. 2+3 

D. 1+3 

E. 2+4 

mm _rrir-r-i_aIOT^re^fi1gg^a?T , ^^° <CT ^ ^ “TT r ^ ™ 1 ■■ ■ r ) -^— 


Extrait du Concours de Residanat 

13. La transplantation renale est contre indiquee 
dam I’un des cas suivants, Icquel ? 

A. Antecedents de transfusion sanguine cbez le 
receveur 

B. Incompatibilite HLA partielle 

C. Reaction mixte lymphocytaire (MLR) negative. 

D. Cross match realise avec les lymphocytes du 
donneur et le serum du receveur negatif 

E. Incompatibility ABO __ 







26. IMMUNOTHERAPIE 


J 


QCM „ c 19 dii J'"" EMD 2006 (RF) 

1. parmi les immunosuppresseurs agissant sur les 
cellules eti division, on cite les medicaments 
suivants: 

A. Les glucocorticoTdes. 

B. La cyclosporine A. 

C. Le methotrexate. 

D. Le cyclophosphamide. 

E. L’azathicprine. 

“ — --r-ii-'- rTrii«iiiM»mii» WM . . i J 

AB 

QCM n° 20 du 3 imt EMD 2G06 (RF) 

2. la serotherapie: 

A. Est responsable d’une immunite immediate de 
courte duree. 

B. N’utilise que les immunoglobulines d’origine 
liumaine. 

C. Nenecessite par i’emploi d’adjuvants. 

D. Est indiquee dans ragammaglobulinemie de 
Bmton. 

E. Pent etre un moyen therapeulique chez les enfants 
presentant un deficit en Ig A. 


| Commentaire : 

; Les AC sont obtenus apartir de serum de cheval 
\ immunise ou de patient convalescent. 

\ La duree d'action est courte ,eile diminue avec le 
j catabolisme.le deficit en AC est une indication de la 
gamraaglobuline tous les 21-30jrs ;sauf pour les 
deficit des IgA car presence d’AC anti-IgA dans le 
| serum et formation de complexe imrnun et risque de 
\ choc anaphylactique. 


QCM n c 19 du 3‘’ m ‘ EMD 16-06-2004 (RF; 

3. les produits suivants possedent une acth ite 
immunosuppressive: 

A. Le methotrexate. 

B. L'azathioprine. 

C. Le serum anti-lymphocytaire, 

D. Le FK 506. 

E. L’adjuvant complet de Freund. 


Commentaire : 

Les adjuvants out deux activites : 

- Retention de l ’AG dans le site approprie : ejfet 
depot permetant de presenter (Ag) aux cellules 
immunes. 

- Induction de cytokines. 

QCM n° 20 du 3 ime EMD 16-06-2004 (RF) 

4. la Cyclosporine A : 

A. Est douee d’aetivite immunosuppressive. 

B. Possede une action selective sur les lymphocytes 
B. 

C. Est utilisee dans le traitement preventif du rejet 
des greffes. 

D. Peut etre utilisee en association avec les 
glucocorticoides. 

E. N’est pas nephrotoxique. 


! Commentaire: 

I Les immunosuppressurs sont des medicaments qui 
\ inhibent le fonctionnement du systeme immunitaire, 

; Us sont preconisespour eviter le rejet de grejfe et 
I dans le controle des maladies auto-immunes. 

Les cyclosporines A et aparentes ont une selectivity 
I vis-d-vis des LTactives. 













21 . Divers 


L. 


QCM «° 4 du 3 ime EMD 2006 (RF) 

f J- les muqueuses s ’vpposent a la penetration des 
| substances etrangeres grace a : 

A. L’action du mucus. 

B. La presence de couches de cellules mortes. 

C. L’action du pH acide. 

D. L’action neutralisante des Ig A seeretoires. 

E. L’action du lysozome. 

B 

QCM n° 1 du 3 ime EMD 16-06-2004 (RF) 

2. les muqueuses s ’opposetit a la penetration des 
substances etrangeres grace d : 

A. La continuity du revetement muqueux. 

B. L’activation des cils vibratiles. 

C. La presence de couche de cellules, mortes. 

D. L’action du iysosyme. 

C. L’activation de la cascade du complement. 

——a'i —■ww——w ———mmmmmmBm , 

______ c\ 

QCM n ° 3 du 3 ime EMD 16-06-2004 (RF) 

3. les cellules macrophagiques intereiennent dans 
la defense contre les microorganistnes par : 

A. Phagocytose immune et non immune. 

B. Production d’hypochlorite sous Paction de la 
Myeloperoxydase. 

C. Cytotoxicity cellulaire dependante des anticorps 
(ADCC) 

D. Secretion de cytokines pro inflammatoires. 

E. Auction de proteines cationiques et d’Oxyde 
nitrique. 

L Tiim umiimii ibui i ■mwii inmiin i mu miwiiiiiniinuu—_ . 

bc i 

Commentaire: 

Les macrophages secretent des cytokines pro- 
inflammatoires telsque ILIJL6... 


RF) 3eme EMD 2003 QCM n- 6 

13. Les autos Ac naturels: 

A. Sont produit par les lymphocytes B auto reach's, 

B. Presentent une faible ai’fmitc pour Ag. 

C. Se caracterisent par leur poly specificite. 

D. Sont souvent isotope IgG 

E. Sont present en faible quantite dans le serum 


Commentaire : 

Ils sont souvent d ’isotvpe IgM. 

2 ime EMD 2001 QCM n° 4 

4. La reaction de fixation du complement est un 

test: 

A. Utilisant coimne systeme revdlateur des globules 
rouges sensibilises par les anaphylatoxines C3a et 
C5a. 

B. Permettant de mettre en evidence des anticorps de 
classe IgG ou IgM 

C. Dont la posilivite se traduit par une reaction 
d’hemolyse. 

D. Utilisable dans le serodiagnostic des maladies 
infectieuses. 

E. Pouvant mettre en evidence des anticorps de 
classe IgA ou IgD 


Commentaire : 

Ce sont des reaction de jluoresence. N’est utilise qtte 
j pour les immuns complexes Jixants le compelment. 

I II est utilise pour la detection de l 'herpes gestation 
\ factor ou pour cede des AC correspondant a 
: I’AgEBNA du virus d 'EPSTEIN BARR 
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26. Immunetherapij 


2 ta ‘ EMD 2001 QCM n° 13 

!T7<?s extraits allergeniques absorbed sont utilises 
| en immuno-allergiqae: 

A. Pour ia desensibilisation specinque aux 
pneumallerger.es. 

B. Dar.s les tests cutanes. 

C. Aussi bien pour la desensibilisation specifique que 
pour les tests cutanes. 

D. En cas d'allergie auxvenins dliymenopteres. 

E. Aussi bier, pax vois parenterale que per os en vue 
d'une desensibilisation. 

c 


(RF) 2 erne EMD 1995 QCM n°2 


6. Les IgM seriques ; 


A. Sont les premieres a apparaitre lors d’une primo- 
infection 

B. Sont presentes a un taux de 10 g/1. 

| C, Sont fortement agglutinants et cytolytiques. 

D. Peuvent etre responsables d’une reaction 
anaphylactique. 

E. Sont pentameriques. 

D 1 


(RF) 2eme EMD 1995 QCM n°l3 


7. La reaction de fixation du complement est une 
reaction: 


A. De deviation du complement. 

B. D’inhibition del’hemolyse. 

C. Exigeant une temperature d’incubation de 56°C. 

D. Utiiisant du complement en exces. 

E. Pouvant mettre en evidence des Ac de classe IgG 
cuIgM. 

ABC 


3 eme EMD 1994 QCM 13 

8. L’inhibition de la migration des macrophages se 
produit en meitant en presence: RJ: 

oar or vti mi «7i ffi 

' 1 

A. Lymphocytes T d'un animal immunise + i 

lymphocytes T normaux. 

B. Macrophages d’un animal immunise + 
lymphocytes T normaux. 

C. Lymphocytes B d’un animal immmuse + 
lymphocytes T normaux. 

D. Lymphocytes T d’un animal immunise + tmtigene 
t- macrophages normaux. 

E. Lymphocytes T d’un animal immunise + antigene 
-i- macrophage d’un animal immunise. 

D 

3 ime EMD 1994 QCM n° 16 

9. La transmission genetique se fait en association 
avec les genes du complexe, majeur 
d’histocompatibilkepour la ou les deficit en : RJ : 

A. Fraction C2 du complement. 

B. 21 hydroxylase. 

C. 1L2. 

D. Fraction C4 du complement. 

E. IgA. 

? 

3 ime EMD 1994 QCM n° 20 

10. Un vaccin de bonne qualite doitposseder: RJ : 

A. Un pouvoir immunogenique eleve. 

B. Des structures antigdniques identiques a cedes de 
l’agent infectieux contre lequel il doit proteger. 

C. Des epitopes totalement differents de ceux de 
l’agent infection. 

D. Une absence de toxicite residuelle. 

E. La capacite de ne stimuler que les clones 
lymphocytaires B. 

ABO 

Commentaire : 

Le vaccin induit une immunite sterilisante, empeche 
le developpment depathogene et irradiant la 
maladie, il ne confers pas u une immunite absolue j 
mais suelement a une immunite protectrice destines a ' 
eviter les formes les plus graves de la maladie ;il dcit \ 
etre sans danger; confers d une protection en AC 
dam le cas des toxines bacteriennes a tropisme 
extra-celhdaire et a une protection cellulaire contre 
les micro-organisme d parasitisms intra-cellulaire ft 
doit etre d cause reduite. 








25. Exploration immunolo gique en transplantation d’organes 
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Synthese 1993 QCM j 
11. L'agemmaglobuUnemieE: 

A. Existent a 1’etat de traces chez tons les individus. 

B. Fixent le complement, 

C. Possedant nn fragment Fc cytotrope. 

j D. Sont augmentees dans certains phenomenes 
j allergiques. _ 

... . _ ?\ 

Synthese 1993 QCM n° 9 

J 12. L’agammaglobulinemie de Bruton est 
| caraeterisee par: 

A. Une absence de lymphocytes B dans le sang et les 
organes peripheriques. 

B. La reponse de lymphocytes B incapable de se 
difference en plasmocytes. 

C. La reponse de lymphocytes T dont le nombre et 
leur fonction sont normaux. 

D. Des infections a bacteries pyogenes repetees ou 
chronique souvent severe et rebelles aux 
traitements. 

acd \ 

! Commentaire : 

\ LesLTsont en nombre normal ;l’immunire cellulaire 
\ est conservee. 



2 eme Etape de la preparation 


Sujets Types d examens 



1 E8 EMD 2007 


1, Le thymus est un organs (indiquez la ou les 
reponses inexaetes) 

A. Lymphoide secondaire. 

B. Lympho-epitheiial. 

C. qui est un lieu de reactions imraunitaires. 

D. Ou la maturation des lymphocytes se fait du 
cortex vers la medulla. 

E. Ou la selection negative permet d’eliminer les 
lymphocytes auto-rcactifs. 

.. AC 


2- les organes fympho'fdes primaires (indiquez la ou 
les reponses inexaetes). 

A. Apparaissent tot durant la vie embryonnalre. 

B. Comprennent la rate et le thymus chez l’homme. 

C. Ont un developpement dependant des stimulations 
antigeniques. 

D. Sont le siege principal de la lyrnphopotese. 

E. Sont situes en dehors des voies de penetration de 


l’antigene. 



3- la rate (indiquez la ou les reponses exactes) 


A. Comprend du tissu lymphoi'de organise autour 
d’une artere centrale. 

B. Renferme la pulpe blanche dont le developpement 
est independant des stimulations antigeniques 
exogenes. 

C. Est le lieu de differenciation des lymphocytes T et 
B. 

D. Est le siege des reponses T mdependantes. 

E. Est specialises dans la reponse aux antigenes 
penetrant par voie sanguine. 


BD 


4- les lymphocytes T (indiquez la ou les reponses 

inexaetes) 

A. Sontproduits dans le thymus a partir des Cellules 
Souches Lymphoi'des (CSL) qui le coloniser.! 

B. Representent 20 - 30 % des lymphocytes 
circuiants. 

C. Reconnaissent T antigene via le recepteur I ce 
1’antigene (TCR). 

D. Expriment en majorite un recepteur y§. 

E. Ne repondent a un antigene que s’il est presente 

sous forme de peptides associes a des molecules 
HLA. j 

s a 


5- les lymphocytes T expriment les structures 

membranaires suivantes (indiquez la ou les 

reponses inexaetes) 

A. Les molecules des HLA de classe I apres 
stimulation antigemque. 

B. La molecule CD3 et le TCR de fapon constitutive. 

C. Les molecules HLA de classe IT apres activation. 

D. La chaine a du recepteur de I’LL 2 (CD25) apres 
activation. 

E. Les molecules CD4 ou CD8 apres stimulation 
antigenique. 

. .. i n ——Mw wwwaa i —— m m — m mi ww—j 

AE 
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Sujets Types d’examens 


6- les lymphocytes B (indiquez la ou les reponses 

inexactes) 

A. Expriment des Ig de surface dont la specificite 
anticorps est identique a celle des anticorps 
produits par les plasiaocytes. 

B, Represen tent 5 a 15 % des lymphocytes 
circulants. 

C. Expriment a leur surface des molecules HLA de 
classe II apres activation. 

D, Peuvent etre stimules de fafon poly clonale par 
les lipopolysaccharides. 

E Dependent des lymphocytes T pour la production 
d’immunoglobulines specifiques des antigenes 
preteiques. 

c 


7- les lymphocytes B (indiquez la ou les reponses 

inexactes) 

A. Constituent la majorite des lymphocytes 
circulants. 

B. S’activent apres reconnaissance de 1’antigene par 
le biais des chames a et (1 du TCR. 

C. Reconnaissent1’ antigene dans on organe 
lymphoide secondaire. 

j D. Se differencient or. plasmocytes et en cellule B 
! memoires apres stimulation antigenique. 

E. Passent par un stade pre-B caracterise par la 
presence d’une chaine u intra-cytoplasmique au 
cours de leur maturation. 

AB 


8- les cellules tueuses naturelles ou cellule NK 
(indiquez la ou les reponses inexactes) 

A. Sont des cellules lymphocytaires CD3+. 

B. Sont douees d’une cytotoxicite non restremte par 
le complexe majeur d’Mstocompatibilite. 

C. Jouent un role primordial dans I’iirnnunite and- 
tumorale et i’immimite anti-virale. 

D. Peuvent secreter de l’interferon y. 

E. Expriment les marqueurs CD 16 et CD56 

A 


9- la cellule dendritique immature (indiquez la ou 
les reponse inexactes) 

A. Est douee d’un grand pouvoir phagocytaire. 

B. Exprime a sa surface une forte densite de 
molecules HLA de classe II. 

C. Peut se differencier en cellule dendritique mature 
apres agression microbienne. 

D. N’exprime pas la molecule CD14. 

E. Peut devenir une cellule dendritique folliculaire 

dans les organes lympbo'ides secondaires. 

BD 


JO- lespotynuclcaires neutrophiles (indiquez la ou 
les reponses inexactes) 

A. Sont des cellules de courte duree de vie. 

B. Exprime a leur surface des molecules HLA de 
classe II. 

C. Jouent un role primordial dans rimmunite anti- 
bacterienne. 

D. Forment le pus apres leur mort. 

E. Reconnaissent 1’antigene de fapon non specifique. 

B 


11- les antigenes (indiquez la ou les reponses 

inexactes) 

A. Sont des structures moleculaires reconnues par le 
systems imniunitaire exclusivement de fapou 
specifique. 

B. Sort formes d’une rnosai’que d’epitopes. 

C. Ne sont pas tous imrnunogeniques. 

D. Sont appeles T independants quand ils sont 
recortnus a la fois par les lymphocytes T et B. 

E. Existent sous forme soluble ou particulaire. 


12- un haptene (indiquez la ou les reponses 
inexactes) 

| A. Est constitue d’une multitude d’epitopes. 

: B. Peut etre reconnu par le systeme immunitaire, 

I C, Est capable d’induire une reponse immunitaire. 

D. Est incapable de provoquer seul la production 
d’anticorps. 

E, Est capable de reagir specifiquement avec les 

anu corps homologues. 
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13- les molecules HLA de classe I (.indiquez la ou 
les riponses inexactes) : 




16- on reconnait aux IgG les fonctions effectrices 
suivantes (indiquez la ou les reponses inexactes) 


A. Sont expriinees par les cellules presentatrices 
d’antigenes. 

j B, Sont impliquees dans la presentation de peptides 
d’origine virale. 

C. Sont impliquees dans la presentation de peptides 
d’origine exogene. 

D. Fixent et presentent des peptides moms longs que 
ceux des molecules de classe 11. 

E. Peuvent etre identifiees uniquement par des 

techniques serologiques. 

I s 

j 

i 

i 

! 

A. L’opsonisation. 

B. La cytotoxicite. 

C. Le passage placentaire. 

D. L’activation du complement par la fixation du 

C3b 

E. La degranulation des mastocytes. 



E : 




17 - le composant secretaire findiquez la ou les 
reponses exactes) 


c : 



A. Protege les IgA secretaires des enzymes 


14- les molecules HLA DR findiquez la ou les 


proteolytiques. 


reponses exactes) : 


B. Est synthetise par les plasmocytes du GALT. 


A. Sont preserves sur toutes les cellules nucleees de 
l’organisme. 

B. Comportent une diaine a associee a la p2 


C. Intervient dans le transport des dimeres d’lgA vers 
la lumiere intestinale. 

D. Permet la flexibilite des IgAs. 

E. Intervient dans la polymerisation des IgAs. 




BE 

C. Sont des glycoproteines membranaires intervenant 
dans la presentation des antigenes aux 
lymphocytes T CD4+. 

| D. Sont exprimees a la surface des lymphocytes B 





18- dans le rdcepteur des lymphocytes B (BCR), la 
molecule Ig a (indiquez la ou les reponses 
inexactes) : 


1 E. Represented un marqueur d’activation des 


A. Fait partie de l’unite de transduction du signal. 


j cellules dendritiques. 


B. Intervient de fagon covalente avec l’lg (3 dans la 


c ! 

j transduction du signal. 



j C. N’est exprimee que sur les lymphocytes B actives. 


IS- une molecule d’mmunoglobuline (indiquez la 

. D. Est constitute d'une sequence d’acides amines 


ou les reponses inexactes). 

i non conserves. 

j i 


A. Est constitute d’un ensemble d’unites 

j E. N’intervient par dans la reconnaissance de 

F antigene. 


| (?TiLilumicucn irctiiiv- j. 

B. Est codee par trois families multigeniques 


CD 



independantes. 




C. Peut posseder naturellement deux specificites 
anticorps difterentes, 

D. Possede des determinants isotopiques au niyeau 
dans parties eonstantes et variables des chaines H 
et L. 

E. Se caracterise par ia presence de determinants 

idiotypiques sur le fragme nt Fc, __ 

cde j 
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19- le complement seriqne (indiquez la ou les 
reponses inexactes) 


A. Intervient dans la reaction inflammatoire par le 
biais de produits de clivage tel que le C3a, 

B. N’intervient pas dans la clearance des complexes 
immuns. 

C. Joue un role dans la reaction inflammatoire. 

D. Peut etre active par des lipopolysaccharides et des 
carbohydrates. 

E. Est explore par des testes fonctionnels et 

antigeniques. 

D | 


26- parnti les proteines inhibitrices du systems du 
complement , on pent citez (indiquez la ou les 
reponses inexactes) : 

A. Le facteur B. 

B. Le facteur D. 

C. Le facteur I. 

D. Le facteur FI. 

E. Le C4 binding protein. 







■ est un organe I ympho-epithelial. 

- n’atteint un developpement compiet qu’apres la 
naissance a la faveur des stirauiations 
antigeniques. 

■ est un lieu privilegie de la reponse immunitaire. 

- est impliquee exclusivement dans la reponse en 
anti corps aux antigenes thymo-independants. 

comports des zones thymo-dependautes et des 
zones thymo-independantes. 


2- la selection intra-thymique T: 

?BB5BBBBWgege E^gl!n. " J.. . ■ M ■ ■■ JL 1 i i »i « . i i . - i m . 

| 

I A. Est realises grace aux contacts entre cellule T et 
cellule du stroma. 

B. Pennetl’elimination importante des cellules T par 
apoptose. 

C. Ne permet pas 1’elimination des lymphocytes 

I autoreaetifs. 

D. Ne permet pas une expansion selective des 
thymocytes. 

E. Fait partie du processus de differentiation. 


3- les centres germinatifs : 

A. Se forment dans les organes lymphoi'des centraux. 

B. N’apparaissent pas apres stimulation antigenique. 

C. Sont retrouves dans les foilicules secondaires. 

D. Sont le siege de differentiation de lymphocytes B 
actives. 

E. Contiennent des cellules dendritiques, des 
macrophages et des lymphocytes T CD4+. 


A. Decrivent du meme precurseur meduilaire cue les 
lymphocytes B. 

B. Constituent une population tres heterogene 
particulierement sur le plan fonctionnel. 

C. CD8+, reconnaissent les peptides immunogenes 
en association avec les molecules HLA de classe 
II. 

D. Presented une morphologic de grands 
lymphocytes granuieux (LGL). 

E. Expriment comme recepteur specifique de 
1’anti gene, le TCR en association avec le 
complexe CD3. 


5 - les lymphocytes T CD4+ de type Thl: 

A. Represented une sous population fonctionnelle 
des lymphocytes T auxillaires. 

B. Secreted de I’IL2, de 1’ILl, de FIL12 et de 
1 ’interferon y. 

C. Sont impliques dans P immunity a mediation 
cellulaire. 

D. Sont actives in vitro par la phyto-hemagglutinine 
A (PHA) et la ConeanavaUine A (Con A). 

| E. Constituent un support important de I’immunite 
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6- sur la membrane des lymphocytes B memoires : j 

r- 

l 

9- dam le systeme HLA ; 


A. On ne retrouve pas d’lg D membranaires. 


A. La transmission est autosomique codominante. 


B. On retrouve generalement une scale classe 

j 

1 

B. On retrouve deux classes de genes. 


d’iimnunoglobu line. 


C Chaque gene possede plusieurs alleles. 


C. On ne trouve pas generalement d’lg M de surface. 


D. La reaction mixte lymphocytaire est due a une 


D. Des molecules transmembranaires sont associes 


difference au niveau des antigeaes HLA de classe 


aux immunoglcbulines membranaires. 

! L 


E. Les molecules transmembranaires assurent la 

■ E. 11 exisie une association entre certains groupes 


transduction du signal induit par i’agregation B 

HLA et certaines maladies. 


Ceil Receptor (BCR), suite a la reconnaissance de 


B 

l’antigene. 




AC 

10- dans le systeme HLA de classe I: 


7- les macrophages: 

) 

A. Sont formees d’une chaTne icurde oreanisee en 


1 

domaines et d’une chaine legere appelde (52 


A. Sont des cellules dtiivant de la cellule souche 


microglobuline. 


hematopoi'etique. 


B. Sont cod^es par un gtite situe sur le bras court du 


B. Ont des recepteurs pour le fragment Fc des Ig G et 


chromosome 21. 


C3b du complement. 


C. Sont des mol&ules polymorphes exprimees a la 


C. Sont riches en molecules HLA de classe II. 


surface des lymphocytes B et T. 


D. Reconnaissentrantigene de maniere specifique. 


D- Sont necessaires a la presentation de 1’antigene 


E. Sont capable de transformation blastique et de la 


aux lymphocytes T helper. 


differentiation apres contact avec les antigenes et 


E. Sont identifies in vitro par des allo-aoticorps 


1 les mitogenes. 


] cytotoxiques specifiques. 



BDE : SD 


8- les cellules Naturel Killer (N.K) : 


11- les antigenes thymo-independants: 

i 

i 

A. Des cellules de phenotype TCR-/CD3-. 


A. Sont de nature polysaccharidique. 


B, Expriment leur activite vis-a-vis des cellules 


B. Peuvent etre de nature proteique. 


autologues tumorales ou infectees par des virus. 


C, Sont presentes par les cellules dendritiques en 


C. Peuvent exprimer la molecule CD2. 


association avec les molecules CMH de classe II. 


D. Cooperent parfois avec les lymphocytes B pour la 


D. Induisent une reponse immunitaire humorale sans 


synthese des immunoglobuliries. 


rintervention des lymphocytes T helper. 


E. Possedent une cytotoxcite non restreinte par les 


E. N’induisent pas de reponse immunitaire de type 


molecules du CMH. 


secondaire. 
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!■ Vappretement de Vantigene: 

. Consiste en uae degradation partiehe au niveau 
des phagolysosomes des lymphocytes T. 

Est ime etape generalement necessaire a la 
presentation de l’antigene aux lymphocytes T. 

, Fait appel a deux voies differentes qui sont 
fonction de la nature de 1’antigene, 
i. Aboutit a 1’association du peptide immunogene 
ave molecules du CMH de classe II, dans le cas 
des antigenes exogenes. 

Met en jeu des molecules d’adhesion au niveau 
des macrophages._ 


j~ 13- le f ragment Fc d’une Ig^ _ 

["a. Estle produit de sa degradation par la Papatne. 

! B. Estle site de fixation des anti-idiotypes. 

C. Est le support de son aptitude eventuelle a fixer le 
complement. 

D. Permet sa fixation sur ies macrophages s’il s’agit 
d’une Ig E. 

E. Est a la base de 1’activation des macrophages s’il 

s’agit dune Ig G._ _ 

14- le fragment F(ab’)2 d’une immunoglo buline : 

“ - 

A. Permet la reconnaissance specifique de 1’antigene, 
j B. Renferrae dans sa structure la region chamiere. 
j C. N’est compose que de domaines variables. 

| D. Porte des determinants allotypiques et 
j idiotypiques. 

j E. Est responsable de l’activation des cellules NL_ 


t——- 

15 - les Ig G: 

A. Ne peuvent etre retrouvees dans les liquides 
j biologiques que sous forme monomerique. 

! B. Apparaissent les premieres a la suite d’une primo- 
! stimulation par un antigenes proteique. 

C. Peuvent traverser la barriere placentaire 

D. Sont les plus abondantes dans les secretions 
digestives. 

E. Peuvent fixer le complement. 


16- les immunoglobulines de surface (Igs) 
cxprimees par les lymphocytes B : _ 

A. Sont en majorite des Ig d’iso types u. 

B. Peuvent etre de type Ig D et/ou Ig M. 

| C. Sont des Ig M monomeriques. 

D, Possedent un site de liaison a 1’autigene fcrme par 
4 regions bypervariables. 

E. Ont un site de liaison situe sur les domaines 
constants des chatnes H et L. 


17- le recepteur specifique pour l’antigene exprime 
1 par les lymphocytes T: 

j A. Est un heterodimere forme de deux chatnes 
poiypepti cliques. 

B. Presente une organisation structurale en domaines 
au niveau de la region extra cellulaire. 

C. Recommit 1'antigene sous sa forme native. 

D. Est toujours associe au complexe moleeulaire, le 
CD3, forme de chaines polypeptidiques 
constantes. 

E. N’est exprime qu’apres activation des 

lymphocytes f. . .. 


18- la fraction C3b du complement: ___ 

A. Est capable de se fixer sur l’agent infectievx, 

B. Peut etre iubibee dans le plasma par des 
inhibiteurs, 

C. Se fixe sur !e complexe C4bC2a. 

D. Peut egalement se fixer sur les globules rouges, 

E. Se fixe sur le fragment Fc des immunoglobulines. 
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19- lors de I’aciivation du complement par la voic 

jilteme: 

| A. La sequence de C5 a C:9 est identique a celle de la 

| voic classique. 

| B, Le dosage de la fraction C4 pennet de distinguer 
cette voie de ia voie classique. 

! C. Le clivagc de C3 est toujours induit. 

D. Le clivage du facteur B conduit a la formation de 
la C3 convertase, 

Ei, La formation d’une C5 convertase ampiifie cette 
voie. 

AE I 


20- devant des taux de C3 et de C4 seriques 
diminues, on pent exoquer : 

A. nne activation de la voie classique. 

B. une activation de la voie alteme. 

C. une activation de la voie des Lectines. 

D. une maladie a immuns complexes en phase 
evolutive. 

[ £. uii cedetne angio-neurotique. 


BE 
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r~ --*——~——-——- 

1. Les cytokines : Sndiquer la ou les reponses 


4. Les selectines : Indiauer la on les reponses 


Inexactes 


Inexactes 


j A. Sont des glycoproteines de faible poids 


A. Sont des molecules solubles. 


! moleculaire. 


B. Ont pour ligands des residus glucidiques. 


j B. Sont synthetisees de maniere continue. 


C. Interviennent dans 1’adhesion des leucocytes a 


i C. Agissem par 1* intermediate de recepteurs 


Pendothelium vasculaire. 


j roembranaire. 


D. Sont des glycoproteines transmembranaires. 


D. Sont specifiques de 1’antigene al’origine de 


E. Comportent les L-selectines dont l’expression est 


I’induction de leur synthese. 

j E. Peuvent etre regulees par des antagonistes 

! 


’nduite sur les leucocytes. 





| competitifs. 




BE 

5. Les lymphocytes de type TH2 : Indiquer la ou les 





reponses exactes: 

2, L 'interleukines 1 ( IL-1 ) Indiquer la on les 
reponses Inexactes 


A. Reconnaissent les antigenes endogenes associes 


aux molecules de CMH classe II. 

B. Produisent de i’interleukines 2 (IL-2). 

A. Est une cytokine dotee d’une forte activity anti- 



inflammatoire. 


C. Produisent de I’interleukines 4 (IL-4). 


B. Agit sur l’hepatocyte et active ia synthese des 


D. Sont impliques darts les reponses irrmiunes 


proteines de ia phase aigue 


cellulaires. 


C. Est un agent pyrogene et anorexigene. 


E. Sont impliques dans les reponses immunes 


D. Possede une faible activite antivirale. 


humorales. 


E. Augmente la production des corticosteroides par 



C£ 

les glandes surrenales 




D ! 

6. La reponse humorale thymo-independante : 





Indiquer la ou les reponses exactes 

3. Les integrities : Indiquer la ou les reponses 
Inexactes 




A. Necessite 1’expression de CD40-L par les 



A. Sont des glycoproteines membranaires. 


B. S’accompagne souvent par le phenomene de 


B. Permettent Padherence entre la cellule et la 


commutation de classe d’lmmunoglobuline 


matrice extra cellulaire ainsi que 1’adherKice inter 


(Switch). 


cellulaire. 


C. Est IL-4 independante. 


C. Sont classees en fonction de la nature de leurs 


D. Genere paifois des lymphocytes B memoires. 


sous unite p. 


E. Est plus efficaces lors des contacts ulterieurs avec 


D. Sont des hetero dimeres c<P qui circulent sous 


le meme antigene. 


formes actives. 



DE 

E. Ont principalement conune ligands des molecules 



d’adhesion de ia superfamiile des Ig, 




AD 
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7. Le cellule dendrhique mature : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 


A. Est douee d’un grand pouvoir phagocytaire. 

B. Joue avec le macrophage le role de cellules 
presentatrices d’antigene professionnelles. 

C. Exprhne une forte densite de molecules de 
costimuiation de cytokine. 

D. Exerce sont action par contact membranarre et par 
liberation de cytokine. 

E. Est la seule cellule capable de stimuler im 
lymphocyte T naif. 

CE 


8. L’appretement de l’antigene Indiquer la ou les 
reponses Inexacles: 

j A, Est une etape indispensable pour la presentation 
j d’antigenes proteique et polysaccharidiques, 

I B. Fait appel a deux voies de presentation distinctes 
en fonction de l’origine de l’antigene. 

C. Orienle en fonction des lymphocytes TCD4+ dans 
le cas d’antigenes exogenes. 

E. Ne peut avoir lieu que dans une cellule 
dendntique. 

Miimm I m i irrmn »n> in inii miu r i-fi ■ ■■’■■'■n ■ m a mm« —WHTurnmn ASTi. — .i - —. 

E 


9. La technique d’immunofluorescence indirecte 

1FI: Indiquer la ou les reponses Inexactes : 

. J— ' ' ' “ 

A. Consiste a fixer directement 1 anticoqas 

fluorescent sur la preparation antigenique, 

B. Est surtout utilisee pour la recherche d’auto- 
anticorps. 

C. Utilise ue immun serum anti-globuline hutnaine 
marqud par un compose fluorescent. 

D. Necessite l’utilisation d’antigene marque. 

E. Est une technique qui peut mettre en evidence 

deux systemes Ag-Ac differents. 

AD 


10. La technique d'Ouehterlony: Indiquer la ou les 
reponses Inexactes; 


A, Est une technique qui permei d’identifier des 

J antigenes et des anticorps solubles. 

1 B. Est une technique puxement qualitative. 

C. Utilise un gel dans lequel est mcorpore l’anticorps 
monospecifique. 

! D. Ne necessite par 1’empioi de solution etalous. 
j E. Se caractdrise par 1’apparition d’un eperon 
| lorsqu’il s’agit d’une identite totale. 

E \ 


11. LEfacteur rhumatoide : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 

A. Est un auto-anticorps dirige centre les parties Fc 
des IgC humaine etiou animales, 

B. Peut dormer un resultat faussement negatif en 
hemagglutination lorsque son titre est Ires 61 eve. 

C. Est titre en utilisant des globules rouges 
sensibilites avec des IgG d’origine animale. 

D. Ett present principalement chez les sujets atteints 
de polyarthrite rhumatoide ainsi que dans d’autres 
maladies auto-inununes. 

E. Peut etre detects par des techniques d’immuno- 

precipitation. 

B i 


12. Les techniques d’agglutination passives ou. 
indirectes peuvent etre appliquees : Indiquer la ou 
les reponses Inexactes: 

A. Pour ma detection du facteur rhumatoide. 

B. Pour la determination des groupes sanguins ABO 
et Rhesus, 

C. Dans le dosage d’immunoglobulines seriques. 

D. Pour mettre en evidence des anticorps diriges 
contre des antigenes solubles adsorbes sur des 

j particules ou des cellules. 

| E. Dans le diagnostic d’anemie hemolytique du 
| nouveau ne. j 
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13. Les dosages immuno-engymatiques sans 


1 7, Les effecteurs ceilulaires de l ’atopie soni : 


competition Indiquer la ou les reponses Inexactes; 


Indiquer la ou les reponses exactes ; 


A, Perrnettent de doser des anticorps de differents 


A. Les lymphocytes TH1. 


isotypes. 


B. Les mastocytes. 


B. Perrnettent le dosage d’ antigenes solubles. 

i 

C, Les basophiies 


C. Utilisent un antigene marque pour le dosage 

i 

D. Les macrophages. 


d’antigene. 

| 

E. Les cellules presentatnets de Fantigene. 


D. Utilisent un imimm-serurrs marque pour le dosage 



SC 

d’anticorps. 




E. Ndcessitent Fetablissement d’une courbe 


18. La recherche in vitro de I’allergene en cause 


d’etalomnage. 


peut se faire : Indiquer la ou les rcponses exactes : 


CDE | 

A. Les tests cutanes 





B. La numeration des eosinophiles sanguins 




14. Parmi les techniques basics sur ie principe de la 
diffusion passive, on cite : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 


C. Le dosage des IgE totale seriques. 

D. Le dosage des IgE specifiques seriques ou 

circulantes. 

E. Le dosage de Fhistamine. 


A. L’immuno-diffusion radiale (le Mancini). 



B. La technique de laureil. 



BCD 

B. La technique d’Ouchterlony. 




C. L’electrosynerese. 


19. Parmi les mecanismes de destruction cellulaire 


E. La nephelemetrie laser. 

L 

au cours de I’hypersensibitite de type II on peut 


AC ! 

retrouver: Indiquer ia ou les reponses Inexactes : 




A. La cytoxicite dependante du complement. 





IS. Les marqueurs tumorauxpeuvent etre doses par 
les techniques su'tvardes : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 


B. La cytoxicite medide par les lymphocytes TCD8+. 

C. L’opsonisation phagocytose 

D. La cytotoxicite dependante des anticorps 





A. L’immuno-electrophorese. 


(ADCC). 


B. La chimioluminescence. 


j E. Une cytotoxicite mediee par les marcrophages. 


C. Les techniques radio-immunologiques. 



B i 

D. La technique ELISA. 




E. L’electrosynerese. 


20. Les pathologies suivantes font intervenir un 


C I 

mecanisme d’hypersensibilite de type II: Indiquer 




la ou les reponses Inexactes : 


16. Le declenchement d’une reaction 
d’hypersensibilite immediate : Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 


A. Le rejet hyper aigu d’allogreffe renale. 

B. L’anemie hemoiytique auto-immune, 
j C. La polyarthrite rhumatoi'de. 

' D. Le syndrome de Goodpasture. 


A. Un contact prealable avec Fallergene causal 



B. La presence d’lgE specifiques de Fallergene, 


E. Les cytopenies medicamenteuses. 


C. La combinaison de l’allergene causal avec les IgE 



C 

specifiques circulantes. 

D. La participations des polynucleaires basophiies. 
i E. L’intervention des fractions C3a et C5a du 




j complement. 





E ! 
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i. Les cytokines dotees de proprietes pro- 
injlammaxoires sont: Indiquer la ou les reponses 
Inexactes 

A. L’IL3. 

B. L’ILl. 

C. VILA. 

D. L’!L6. 

j E. Le TNT alpha. 

AC 


2. Le recepteur de VinterleuMrtes 2 de haute 

affinite : Indiquer la ou les reponses exacies : 

A. Est forme de trois chauies polypeptidiques a, p, v, 
constitutives. 

B. Constitue d’une chaine speeifique de la cytokine, 
associee a d’aatres impliquees dans la 
transduction du signal activateur. 

C. Est exprimee a la strrface des lymphocytes au 
repos. 

D. Est exprimee a la surface des lymphocytes au 
repos. 

E. Est induit par nil. 

... A 


3. Parmi les cytokines inhibitrices de la reponse 
immune, on retrouve: Indiquer la ou les reponses 
exactes. 

A. IL10. 

B. Le TG XX. 


C. LTL2. 

D. L’ILl. 

E. LTL8. 



4. Les chimiokines: Indiquer la ou les reponses 
Inexactes 


| A. Sont classees en 4 families selon la position des 2 
j premieres cysteines. 

I B. Sont generalement des molecules membranaires. 

| C. Conditionr.ent le type de cellules recruteeo dans le 
j site inflammatoire. I 

| D. Agissent sur les cellules cibles par le biais de leurs | 
; recepteurs specifiques. ! 

| E. Ont des recepteurs pouvan.t constituer des cibles 
| therapeutiques. 


5. Les selectines : Indiquer la ou les repomes 
Inexactes: 


A. Sont des glycoproteines trar.smembranaires. 

B. Sont des molecules solubles. 

C. Ont pour ligands des residus glucidiques, 

D. N’interviennent pas dans Tadhesion des cellules a 
l’endothelium vasculaire. 

E. Interviennent dans le homing lymphocytaire. 


BO 


6. La molecules CTLA-4: Lndiquer la ou les 

reponses Inexactes: 

A. Est exprimee par les lymphocytes T actives. 

B. Est exprimee de fapon constitutive sur les 
lymphocytes B. 

C. A comme ligands le CD80 et le CD86. 

D. Induit apres liaison a son ligand, un arret de la 
proliferation lymphocytaire. 

E. Induit apres liaison a son ligand au niveau de la 
cellule presentatrice d’antigene, une 
augmentation de T expression des molecules 
d’adhesion. 


BE 
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Sujets Types d'examens 


7. La CD40--L : Indiquer la ou les reponses 
i Inexactes 


■ I 


10. Les reactions d’immunofluorescence : Indiquer 
la ou les reponses Inexactes : 

[ A- Sont moins sensibles que les reactions de 
precipitation. 

| B. Mettenl on jeu des antigenes figures. 

C. Sont tres utiiisees pom le dosage des hormones. 

D. Sont utiiisees dans le pb.enotypage lymphocytaire. 

E. Sont utiiisees pour la recherche d’auticoips arsti- 

uucleaires (AAN). _____ 


A. A une expression inductible au niveau des 
lymphocytes T. 

B. A comme ligand la molecule CD40 qui exprimee 
de faqon constitutive au niveau des lymphocytes 

B. 

C. Est. implique, apres liaison a son ligand au niveau 
des lymphocytes B, dans la commutation de 
classe des immunoglobulines. 

D. A comme ligand la molecule CD40 qui exprimee 
de fafon constitutive au niveau des cellules 

i presentatrices d’antigene. 

E. Esc responsabie du syndrome de 1’hyper IgE 

; quand il est absent (deficit). 

<—Him -K i n hi t -- 


S. JTapprileme.nl de rantigene: Indiquer la ou les 
reponses Inexactes: 

A. Est une etape indispensable a la presentation de 
1’Ag aux lymphocytes T. 

B. Implique une glycosylation de l’antigene par la 
cellule presents trice d’antigenes. 

C. Fait appel a 2 voies differentes en fonction de la 
classe de molecules HLA impliquees. 

D. Aboutit dans le cas des antigenes exogenes a la 
presentation du peptide immunogene aux 
lymphocytes TCD4+. 

E. Aboutit dans le cas d’un antigene endogene a ia 

liaison du peptide immunogene aux molecules de 
classe II du CMH. 


9. L’immunodiffusion radiate ou technique 

Mancini: Indiquer la ou les reponses Inexactes 

A. Est une technique de precipitation quantitative en 
milieu geiifie. 

B. Est basee sur le principe de diffusion passive. 

C. Necessite!’utilisation d’anticorps poly clonaux 
mono specifiques. 

D. Exige 1’emploi de solutions etalon. 

E. Est utilisee pour le dosage de proieines et des 
haptenes dans les milieux biologiques. 


11. Les dosages par competition : Indiquer la ou les 
repo uses Inexactes: 

A. Peuvent utiliser comme traceur tra antigene 
marque. 

B. Peuvent utiliser comme traceur un anticorps 

marque. 

C. Se caracterisent par une radioactivite liee 
directement proportionnelle a la concentration de 
1'antigens a doser. 

! D. Pennettent de doser des antigenes en utilisant des 
anticorps marques. 

E. Permettent de doser des anticorps en utilisant des 
| auticorps marques. ________________ 


12. L ’hypersensibilite de type I : Indiquer la ou les 

reponses Inexactes 

A. Est un reaction mediee par des anticorps de classe 
IgEetlgGl, 

B. Est secondaire au pontage, par l’allergene de deux 
molecules d’lgE specifiques fixees sur les 
cellules. 

C. Se caracterise par la production de mediateurs 
neoformes tel que Phistamine. 

D. Se deroule en deux phases dont la premiere est 

j asvmptomatique. 

E. Necessite Fintervention, iors de la phase 

| dechainant, du meme allergene ayant servi a la 

I sensibilisation. 












Sujets Types d examens 


13. L ’histamine : Indiquer la ou les reponses 
Inexactes 


A. Est un mediateur preforme 

3. Augmente la permeabilile vasculaire. 

C. A. une demi-v;e inferieure a 10 minutes, 
j D. Est synthetisee a partir de I’hydrolyse des 
phospholipides membranaires. 

E„ Toutes ces propositions sontjustes. 

DE 


n 

14. L ’hypersensibilitc de type II: Indiquer la ou les 
reponses Inexactes 


A. Fait intervenir des composants du complement et 

des cellules effectrices. 

B. Peut survenir au corns d’une transfusion de sang 
incompatible. 

C. Est due a des complexes immuns. 

D. Est due a des anticorps dirigds contre des 
antigen es cellulaires et tissulaires. 

E. Est le support immunopathologique du syndrome 

de Good-Pasture. 

c 


15. La maladie hemolytique da nouveau nepar 
incompatibilile Rhesus : Indiquer la ou les reponses 
exacles : 

A. 

B. 

C. 

D. 

E. 

DE 


Survient cliez un nouveau ne rhesus negatif dont 
la mere est rhesus positif. 

Survient suite a une incompatibility ABO. 
Resulte du passage transpiacentaire dans la 
circulation fcistale d’lMG anti-rhdsus. 
L’antigene cible est d'origine allogenique. 

Les lesions sont d’apparition semi-retardees. 


16, Dans la reaction d’Arthus : Indiquer la ou les 

reponses Inexactes _ 

A Les complexes immuns se deposent amour des 
petits vaisseaux du derme. 

B. Les lesions sont induites par la CegTanu.ancm Jes 
mastocytes du tissu conjonctif. 

C. Le systeme du complement est active se.on la vote 
classique. 

D. L’antigene cible est d’origine allogenique. 

E. Les lesions sont d’apparition semi-retardees. 


17. La maladie serique experimentale : Indiquer la 

ou les reponses Inexactes 

A. Est en rapport avec la formation de complexes 
immuns circulants formes en exces d’anticorps. 

B. Peut etre induite par 1’ inoculation repetee de 
l’antigene par voie intra veineuse. 

C. Se caracterise par le depot des complexes immuns 
entre le 12eme et le 114eme jour a partir du jour 
d’injection. 

D. Se caracterise par l’apparition de lesions 
multiples. 

E. Est spontanement resolutive. 


18. Les elements suivant interviennent au cours des 
etats d’hypersensibilite de type 111: Indiquer la ou 
les reponses Inexactes: 

A. Le systeme du complement. 

B. Les IgA secretoires. 

C. Les cellules monocytaires et macrophagiques. 

D. l.e systeme de la coagulation. 

E. Les cellules NK. 
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Sujets Types d’ex amens 


19. La reaction d’hypersemibilite de type IV : 
Indiquer la ou les repottses exactes : 

j 

A. Apparait une a deux semaines apres le premier 
contact avec I’antigene. 

B. Peut etre declenchee par des Ag de nature 
proteique ou iipidique. 

C. Met en jeu les lymphocytes Th2 specifiques de 

I’ antigene. 

D. Est due a rate augmentation de Pactivite 
phagocytaire des macrophages. 

E. Implique de fafon exclusive, rimmunite a 
mediation cellulaire. 

DE S 


20. L’hypersensibilite de type retardepeut etre 
exploree pat ; Indiquer la ou les reponses exactes : 


r . 

A. Le dosage de IgG, IgA, IgM. 

B. Le dosage des fractions C3 et C4 du complement. 

C. Les tests cutaaes. 

D. La numeration des lymphocytes T et B. 

E. Le test de fransfbrmation lymphoblastique (TTL). 

CDE 
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3 EME EMD 2006 


20 questions a choix multiple (QCM) : indiquez la ou ies reponses inexactes: 
Duree : 40 minutes 


1- la reaction d’hypersensibilite retardee : 


3- I’hypersensibtiite de contact: 


A. Peut etre declenchee par des Ag de nature 


A. Est one reaction dpidemaque mettant en jeu 


proteique. 


comme principale cellule presen tatrice 


B. Implique ies lymphocytes TCD4+ CD45 R.O+ 


d’antigene : la cellule de Langerhans. 


specifique de Tagent causal. 


B. Est due a un defaut de phagocytose des 


C. Ne fait pas intervener le complement. 


macrophages. 


D. Se caracterise par la presence au sein de 


C. Implique des molecules antigeniques mais non 


l’infiltration cellulaire de lymphocytes T, de 


immunogeniques. 


lymphocytes B et de la cellule NK 


D. Fait intervenir de maniere exclusive l’imimmitd a 


E. Met en jeu 1’interleukine 2, l’interieukme 6, 1TFN 

! mediation cellulaire. 


y et le IGF |3. 

! E. Se traduit par une hyper activation polycionale des 



de : 

lymphocytes B. 




BE 

2- I *hyper sens ibiiite granulomateuse : 




A. Apparait 1 a 2 jours a pics contact de F antigene 


4- les muqueuses s’opposent a la penetration des 


chez un sujet sensibilise. 


substances dtrangeres grace a : 


B. Represente la forme la plus grave de la reaction 


A. L’action du mucus. 


d’hypersensibilite retardee. 


B. La presence de couches de cellules mortes. 


C. Peut etre revolution d’une lesion tuberculinique. 


C. L’action du pH acide. 


D. Est due a la persistance de 1’antigene au niveau 


D. L’action neutralisante des Ig A secretaires. 


des cellules dendritiques. 


E. L’action du lysozome. 


E. Aboutit a la formation de granulomes a cellules 


B 

epitheloides. 




. 

5- Vimmunite mediee par les anticorps assure une 



protection contre : 

i A. Les parasites de type Trypanosome, 
i B : Les exotoxines baeieriennes. 

! C. Les infections par les germes du genre Brucella. 

D. Les infections bacteriennes des muqueuses. 

{ E. Les vir us a cycle lytique. 

P 1 HIWHH HIH II IW HI . . ""H mwfrj . M , , , „ 

4 
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Syjets Types d’examens 


6- au couts de la pofyarthrite rhusnatoide, on peat 
retrouver les auto-anticorps suivants ; 

A. Des Ig M anti Ig G. 

B. Des Ig G anti Ig G, 

C. Des anticorps anti-Sm. 

D. Des anticorps anti-nucleaires. 

E. Des anticorps anti-facteur intrinseque. 

DE 


7- dans les maladies auto-immunes non spccijiques 
d’organe, on peui classer: 

A. La poiyarthrite rhumatoi'de. 

B. L’anemie de Biermer. 

C. Le lupus erythemateux dissemine. 

D. La thyroidite d’Hashimoto. 

| E. La sclerodermie. 

—i— mmmmmm m mmammmmmmmmmmmmm ———. m 1 iwL . 

BO j 


8- la maladie de Kohler se caracterise par: 

A. Ia production d’une Ig monoclonale. 

B. tme proliferation de lymphocytes B iinmatures. 

C. une proteinurie de Bence Jones en phase 
terminal e. 

D. L’installation d’un deficit imrnunitaire. 

E. L’absence d’atteinte renale. 

£ i 


9- la maladie de Waldenstrom : 

A. Est en rapport avec la production d’un Ig M 
monoclonale pentamerique. 

B. Se caracterise par une proliferation tumorale 
constitute de cellules lymphocytaires B a 
differents stades d’evolution. 

C. Se caracterise par I’importance des lesions 
osseuses osteolytiques, 

D. La production eventueile d’un composaut 
monoclonal doue d’activite AC. 

E. Est d’evolution toujours benigne. 

C £ 


1 0- le fymphoeyme mediterraneen se caracterise 

? ar • 


| A. une diarrhee chronique avec syndrome de 
; malabsorption, 

| B. La production d’une immunogiobutine 
i monoclonale comportant des cfcalnes lourds alpha 

| incompletes sans chatnes legeres associee-s. 

| C. un exces de synthese de chaln.es lourdes alpha par 
j rapport a celle des chatnes legeres. 

j D. U absence d’osteolyse et d’atteinte renale. 

1 E. Sa sensibilite aux antibiotiques a un stade precoee. 


c 


11- parmi les deficits immunitaires combines 
severes DCIS. on pent citer: 

| 

A. Le deficit en chaine gamma (yc). 

B. Le deficit en Jak3 kinase. 

C. De BLS (B are Lymphocyte Syndrome). 

D. Le deficit en RAGI et RAG2. 

E. Le syndrome de Wiscott-Aldrich. 

sc i 


12- ies deficits immunitaires suivants peuvent 
presenter une transmission liee au sexe: 


A. La maladie de Broton. 

B. Le syndrome d’hyper Ig M. 

! C. La granulomatose septique chronique, 

D. Les DCIS par deficit en charnes gamma (yc). 

1 E. Le deficit en Jak3 kinase. 

? 


| 13- le virus de Vimmunodeficieme humaine 

! mw : 

j A. Est un retrovirus du sous-groupe des Lentivirus. 
! B. Se lie a sonrecepteur de haute affinite, la 
molecule CD4, grace a sa glycoproteine de 
j membrane, !a gp 120. 

j C. Possede un eft'et. cytopathogene direct sur les 
j cellules NK. 

D. infects les lymphocytes TH, les cellules 
presentatrices d’antigene et les polynucleaires 
neutrophiles. 

| E. utilise comme co-recepteur, le CCR-5, en debut 
d’infection. 


c 























Sujets Types d’examens 


14 


14- le syndrome de Di-George : 

A, Est une embryopathie caracterisee par Pabsence 
de la parathyroide et de P epithelium thymique, 

R. Se manifeste a la naissance par une tetanic 
hypocalcemique. 

C. S’accompagne d’ur.e diminution, nette des 3 
principales classes d’immunoglobulines. 

D. Est associee a une deletion du chromosome 22. 

E. Sc c ar acted se par un deficit de cellules T variable 
en fonction du niveau de Pattern te thymique. 


IS- ie virus de I’immunodeficience humaine 
(VIH): 


line 

- -— 


A. Peut etre transmis par le sang, par contact sexuel 
ou par voies aeriennes. 

B Peut etre transmis de la mere a P enfant via 
Pallaitement. 

C. Possede, dans sa structure, une enzyme : la 
Transcriptase inverse qui perrnet Passemblage 
des proteines virales neo-synthetisees. 

D. Ne se. lie a son co-recepteur, qu’apres liaison a 
son recepteur. 

E. utilise comme co-rccepteur, le CXCR4 au niveau 

des lymphocytes TCD4+ natifs. 


17- le rejet aigupost-rransp'antariun rendc : 

A, Implique des mecanismes de cytotcx:«ts 

specifique rcediee par les lymphocytes I CD4- et j 


B. Peut mettre en jeu un mecanisrr.e henter-1 cats so 

forme severe. 

C. Implique des mecanismes infianimr.ores -or '.e 
biais de nombreuses cytokines. 

D. Est reversible sous traitement irainur.QSurr:c$'e , ~ 
adequat. 

E. Est induit apres leconnaissance des allo-annger.es 
HI,A par la voie directe. 


1- le .s anticorps anti-HLA de classe 11: 

. Peuvent etre detectes par reaction de lympho- 
microcytotoxicite sur cellules mononuclees ou 
cellules T du sang peripherique. 

. Peuvent etre detectes par ELISA sur un pool 
d’anti genes HLA purifies et fixes sur un support. 

. Contre-indiquent la transplantation quand leur 
specificite est dirigee contre plus de 50 % des 
cellules d’un panel. 

. Peuvent etre absorbes sur plaquettes sanguines. 

. Apparaissent apres transfusions et grossesses. 


16- au cours de l’infection par le V/H: 

A. II existe, au cours de la phase asymptomatique, un 
deficit progressif et irreversible en lymphocytes 
TCD4+. 

B. Les anticorps anti- VIH ne sont generalement 
detectes qu’un an apres la prirno-infeetton. 

C. La reponse cytotoxique anti-viralc augmente 
pendant la phase S1DA. 

D. II existe une correlation entre l’emergence des 
lymphocytes T cytotoxiques et la diminution de 
la charge virale en primo-infection. 

E. II existe une hyper activation polyclonale des 

lymphocytes B due a une synthese exageree 
d’interleukine 6 (IL6). 


19- parmi les immunosuppresseurs agissant sur les j 
cellules en division, on cite les medicaments 
suivants: 

A. Les glucocorticoides. 

B. La cyclosporine A. 

C. Le mdthotrexate. 

D. Le cyclophosphamide. 

E. L’azafnioprine. 


c 
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Sujets Tyjtes d’ examens 


| 20- la serotherapie : __ 

A. Est responsable d’uae immunite immediate de 
courte duree. 

B N'utilise que les imraunoglobulines d ’origine 
human; e. 

C. Ne necessite paT Temploi d’adjuvants. 

D. Est indiquee dans I’agammaglobulmernie de 
Bruton. 

E. Peut etre un rnoyen therapeutique chez les enfants 
I presenters un deficit en Ig A. 

8 
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3EME EMD 2004 


20 questions a choix multiple (QCM) indiquez la ou les reponses inexactesDuree : • 


1- les muqueuses s’opposent a la penetration des 

i 4- Vagammaglobulinemie liee au sexe : 


substances etrangeres grace d : 

r 

A. Est une embryopathie. 


A. La continuity du revetement muqueux. 


B. Est caracterisee par un effondremem du taux ue 


B, L’activation des cils vibratiles. 


lymphocytes B matures. 

C. La presence de couche de cellules mortes. 


C. Se manifeste cliniquement par des infections 2 

D. L’action du lysosyme. 

i 

germes pyogenes. 

C. L’activation de la cascade du complement. 


D. Est due a un blocage de differenciaticn des 

c 1 

lymphocytes pre B en lymphocytes B. 

| 

E. Est due a differentes mutations du gene BtK i 

2- Vimmunite mediae par les anticorps assure une 


coaant pour une Tyrosine kinase spuieifique de la j 

1 

protection centre: 

1 

lignee B. ] 

A. Les exotoxines bacteriennes. 

B. Les bacteries apres activation de la voie classique 
du complement. 

C. Les infections par les germes du genre Listeria. 

D. Les parasites de type Trypanosome. 


A 



5- la granulomatose septique chronique se 
caracterise par: 



A. une anomalie de la production des derives 


E. Les virus a multiplication intracellulaire. 


oxygenes. 


DE j 

B. une perturbation du test au Nitro Bleu de 



Tetrazonium (NBT). 


3- les cellules macrophagiques interviennent dans 


C. un effondrement de lymphocytes B peripheriques. 


la defense contre les microorganismes par: 


D. tme anomalie d’ expression des molecules 


A. Phagocytosc immune et non immune. 

B. Production d’hypochlorite sous Paction de la 
Myeloperoxydase. 

C. Cytotoxicite cellulaire dependante des anticorps 


d’adhesion des leucocytes. 

E. une persistance de microorganismes dans les 
phagocytes des sujets atteints. 



c ; 

1 

(ADCC) 

D. Secretion de cytokines pro-inflammatoires. 

E. Action de proteines eationiques et d’Oxyde 

nitrique. 


6- le deficit d’expression des molecules HLA de 
classe II: 



1 

| A. Est une affection liee au sexe. 



ec 

B. Est transmis de faqon autosomale recessive. 



C. Se traduit par un deficit immunitaire combine 
severe. 


j D. Se caracterise par une anomalie de la regulation 
transcriptionnelle des genes HLA de classe II. 

E. Est due a une anomalie de structure des genes 

HLA de classe II. _ 

AE 
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S'ujets Types d’examens 


7- parmi les deficits immunitaires combines severes, 
on retrouve: 


A. Le syndrome de Di-George. 

B. La maladie de Bruton. 

C. L’agammaglobulinemie de ty-pe 

D. Le deficit en Adenosine desaminase ADA.. 

E. Le deficit immunitaire combine sbvere lie au sexe 

SCID.X, 

ABCE 


8- I’hypogammaglubuMnemie d ’expression variable 
est caracterisee par: 


A. une absence de lymphocytes B peripheriques. 

B. La survenue d’infections a repetition 
accompagnees d’un syndrome de malabsorption. 

C. un defaut de « help » des lymphocytes TCD4+. 

D. une hypogammaglobulinemie variable salon la 
classe dTg. 

E. une trausmission liee au sexe. 

C E 


9- le virus de l’immimodeficience humaine (VIH) : 

j A. Est a tropisme macrophagique au debut de 
j 1’infection et utilise comme co-rdcepteur le CDR. 
j B. Se lie initialement a la Fusine au ni veau des 
lymphocytes T helper, puis a la molecule CD4, 

C. Peut etre transmis de la mere a l’enfant au 
moment de 1’accouchement via le placenta. 

D. Se lie a son recepteur specifique, la molecule 
CD4, via sa glycoproteine de la membrane, la gp 
120 . 

E. Induit une baisse transitoire des lymphocytes B en 
primo-infection. 

E 


10- concernant i’infection par le VIH : 

[X Le suivi biologique des patients peut etre realise 

par revaluation du rapport CD4+/CD8+ et de la 
charge virale plasmatique. 

| B. Le depistage des sujets infectes est realise par le 
dosage des autieorps anti-VIH par la methode 
ELISA. 

C. Le traitemeut specifique repose sur l’utilisation 
d’anti-retroviraux tels que les inhibiteurs de la 
Transcriptase reverse. 

D. La survenue d’infections opportrmistes graves est 
le temoin d’un deficit profond de i’immunite 
humorale. 

E. L’elimination des lymphocytes T heplsr ne releve 
i qu e de 1’effet cytopathogene direct du virus. 

...... _ __ DE j 


11-parmi les maladies auto-immunes non 
specifiques d’organes, on retrouve: 


A. Syndrome de Sjogren. 

B. La sclerodermie. 

C. La thyroTdite d’Hasbimoto. 

D. La polymycsue. 

E. La poiyarthrite rhumato'i'de. 

c 


12- le lupus erythemateux aigu dhsemlne .• 


A. Est une maladie auto-immune non specifique 
d’organes. 

B. Est liee au sexe. 

C. Est une affection systemique evoluant par 
poussees avec des periodes de remission. 

D. Se caracterise par la presence d’anti corps anti- 
ADN natif. 

E. Est souvent compiique par une glomerulonephrite. 

B j 
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13- le factem rhumato'ide : 

[ 

16- dam la tnaladie de Waldenstrom : 


I A. Est un auto-anticorps retrouve essentiellement 


A. On peut retrouver clmiquement des adenopathies j 


! dans !os serums de sujets attaints de polyartkrite 


et une splenomegalie. j 


rhumato'ide. 


B. Le myelogramme montre une uiSlirauor. iympho- | 


B. Peut etre detecte dans ies maladies auto-immunes 


plasmocytaire. 


specifiques d’organes. 


C. On retrouve une production en quantite 


C. Est exclusivemsnt une Ig M anti-Ig G. 


importante d’une Ig M monoclonaie 


D. Est depiste par reaction d’agglutination passive. 


monomerique. 


j E, Est titre par la reaction de Waaler Rose. 


D. L’hyperviscosite sanguine est en rapport avec une 



ac 

forte concentration du composant monoctona:. j 



E. La presence d’une anemic hemolytique auto- 

14- le cross match avant transplantation renale : 

1 

L 

immune est probable. 

—- 

\ 

A. Est realise dans le but de prevenir le rejet aigu. 

.....-.-..-.-. 


3. Met en presence le ou les serums du receveur avec 


1 7- le myelome multiple: 






lymphocytotoxicite. 


A. Se definit comine une proliferation plasmocytaire 


C. Detecte des anticorps d’isotypes Ig G et Ig M. 


maligne au niveau de la moelle osseuse. 


D, Contre-indique la transplantation quand la 


B. touche generalememt les sujets ages de plus de 50 


specificite de l’anticorps est dirige contre les 


ans. 


antigenes IILA de classe I. 


C. Se manifesto par des douleurs osseuses. 


E. Peut etre positif en dehors de toute immunisation 


D. Se traduit generalement par la presence d’uu 


anti-HLA du receveur. 


composant monoclonal a 1’eiectrophorese des 


E \ 

proteines seriques. 

i 

1 


E. S’accompagne toujours par une proteinuric de 

! 

15- le rejet aigu post transplantation renale : 


Bence Jones. 


F t . . / 

A. Jmplique des mecanismes de cytotoxicte 

.-.-------..... ... ' 

c 

specifiques raediee par les lymphocytes TCD4— 


18- la tnaladie des chaines lourdes alpha se 


et TCD8+. 


caracterise par: 


B. Met en jeu un mecanisme rminunologique a 




mediation humorale. 


A. une proliferation plasmocytaire ou Iympho- 


C. Necessite une immunisation prealable du 


plasmocytaire de type B. 


receveur. 


B. La production d’un Ig monoclonaie comportant 


D. Iirrolique des mecanismes inflammatoires par le 


des chaines lourdes incompletes associees a des 


biais de nombreuses cytokines. 


chaines legeres completes. 


E. Est reversible sous traitement immunosuppresseur. 


C. La production d’une Ig monoclonaie comportant 



BC : 

des chaines lourdes incompletes sans chaines 


.... . .—.. 


| legeres associees. | 


j D. S’accompagne d’un syndrome de malabsorption. 


[ E. Est diagnostiquee dans la majorite des cats par la ' 


| technique d’immuno-selection. 
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Sujets Types d’examens 


19- lesproduils suivants possedent une acttvste 
immunosuppressive: 


A, Le methotrexate, 

\ 

s 

i B. L’azathiopxine. 

| C. Le serom. anti-lymphocytaire. 

| D. Le FK 506. 

| E. L’adjuvant complet de Freund. 






20- ia Cyclosporine A : 

-1 


! A, Est douee d’activite immunosuppressive. 

! B. Possede ucc- action selective sur les lymphocytes 


B. 

C. Est utilisee dans Is traitement preventif du rejet 
des greffes. 

D. Peut etre utilisee en association avec les 
g lucoccrt icoi'dts. 

E. N’est pas nephrotoxique. 








*\ 




